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Deutsche Pathologische Gesellschaft 


Die Verhandlungen der 29. Tagung der Deutschen Pathologischen 
G esellschaft in Breslau sind erschienen, Sie werden vom Verlag Gustav Fischer 
in Jena versandt, und zwar an alle Mitglieder, deren Jahresbeitrag für 1936 in 
Hóhe von 10 RM. beim Schatzmeister eingelaufen ist. Baldige Zusendung der noch 
ausstehenden Beitrage für 1936 empfiehlt sich dringend. 


Für das Geschäftsjahr 1937 beträgt der Mitgliedsbeitrag 12 RM: er ist 
alsbald zu entrichten (— eventuell durch das Postscheckkonto Hamburg Nr. 32720 —) 
an die Adresse des Herrn Prof. Dr. Walter Fischer, Rostock (Mecklenburg), Patho- 
logisches Institut, Strempelstraße. 


Die nächste Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft findet in der 
zweiten Hälfte des September 1937 in Frankfurt a.M. statt. Es sind Referatvorträge 
in Aussicht genommen 


l. über „Allergie“, 
2. über ‚„Berufsschäden und bösartige Gesrhwületa‘“, 


ıg von Vorträgen 


Binding iemorandun 
ZENTRALBLATT FUR ALLGENGSINE PATHOLOGIE. 
Vol. 67 Yeb.-Juni 1937 | rsitzende 
Advertising pages not bound in volume: Beitzke. 
47-48, 159-160, 191-192, 271-272, 351-352 


ap Schriftführer, 


 Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Kolloidtumor des dritten Ventrikels 
Von Werner Schmidt 


(Aus dem Pathologischen Institut Tübingen. Vorstand: Prof. A. Dietrich) 
Mit 1 Abbildung im Text 


Im folgenden soll über eine seltenere, aber nach Lage und Form anscheinend 
typische Krankheit berichtet werden. Sie hat in verschiedenen neurologischen 
Arbeiten eine eingehende Würdigung erfahren, scheint jedoch im pathologisch- 
anatomischen Schrifttum noch weniger bekannt zu sein. 


Aus der Krankengeschichte der 37jährigen Frau (Medizinische Klinik Tübingen) 
entnehmen wir folgendes: Die Patientin hatte schon in ihrer Jugend Neigung zu Kopf- 
schmerzen, ohne daß diese jedoch heftig gewesen wären. In den letzten 8 Tagen vor 
dem Tod traten Anfälle heftiger Schmerzen im Hinterkopf auf von wenigen Minuten 
Dauer mit Bewußtseinsverlust. Die Patientin beobachtete, daß die Anfälle rascher 
und nicht so schwer verliefen, wenn sie sich bei Beginn sofort auf das Gesicht legte. 
In den wenigen Tagen der klinischen Behandlung wurden mehrere solche Anfälle be- 
obachtet. Es trat dabei Pulsverlangsamung auf. Ferner bestand beiderseits beginnende 
Stauungspapille (1/, mm). Augenhintergrund o B. Keine Herdsymptome. In einem 
solchen Anfall trat plótzlich der Tod ein. 
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Bei der 7 Stunden nach dem Tod vorgenommenen Sektion (S.N. 407/35) fanden wir 
folgendes: Spannung der harten Hirnhaut, Abplattung der Hirnwindungen. Gehirn 
sonst äußerlich o. B. Ein Frontalschnitt durch das fixierte Gehirn ergibt: Beim Blick 
von hinten auf die vordere Hälfte (siehe Abbildung) sehen wir am vorderen Ende der 
dritten Kammer ein etwa ovales Gebilde mit scharfer Begrenzung und glatter Außen- 
fläche. Es hat etwa die Form einer Birne. Sein längster Durchmesser beträgt 21 mm. 
Es steht durch einige lockere Stränge mit dem darüberliegenden Plexus chorioideus ` 
und auch mit den seitlichen Wänden der dritten Kammer in Verbindung. Letztere 
Verbindungen sind allerdings sehr spärlich und dünn. Die Geschwulst ist von ziemlich 
fester Konsistenz, ihre Substanz glasig und etwas durchscheinend, in den zentralen 
Teilen gelblich und getrübt. Sie legt sich an beide Foramina Monroi an. Die Seiten- 
kammern sind erweitert. 

Mikroskopische Untersuchung: Auf Schnitten durch die größte Ebene ist keinerlei 
zusammenhängendes Gewebe zu erkennen. Vielmehr liegt eine Art Gallerte vor, die bei 
den mit Alkohol in Berührung gekommenen Schnitten geschrumpft und gerissen ist. 
In der Gallerte liegen in spärlicher Zahl und ungleichmäßiger Verteilung Zellen, die mit 
feinen Fetttröpfchen beladen sind. Zusammenhängende Zellgruppen sind nicht vorhanden. 
Die Außenfläche zeigt keine bindegewebige Umhüllung oder epitheliale Bekleidung. 


Das hier beschriebene Gebilde gleicht weitgehend den von Bailey (1) 
beschriebenen ,,Kolloidzysten". Bailey weist auf die konstante Lage zwischen 
den Foramina interventri- 
eularia hin und bezeichnet 
die Konsistenz als die eines 
weichen Gummiballs. Unter 
der Bezeichnung Zysten des 
3. Ventrikels sind von ver- 
schiedenen anderen Autoren 
Bildungen ähnlicher Art be- 
schrieben worden. Am aus- 
führlichsten und auf Grund 
eigener Beobachtungen be- 
richten hierüber Foerster 
und Gagel (3), sowie Kes- 
sel und Olivecrona (4). 

| In diesen Arbeiten sind die 
Abb. 1. Erscheinungen wáhrend des 
Lebens und die Ergebnisse 
der operativen Behandlung eingehend dargestellt, ebenso enthalten sie eine 
Zusammenstellung des Sehrifttums. Einzelne Fälle sind noch von Bab (2) 
und von Sjövall (5) beschrieben worden. Bemerkenswert ist, daß der Verlauf 
sich über sehr lange Zeiträume erstrecken kann, wobei beschwerdefreie Ab- 
schnitte von mehrjühriger Dauer bekannt sind. Dies weist auf das sehr lang- 
same Wachstum der Zysten hin. Die plötzlich auftretenden und auch wieder 
sehr rasch schwindenden Krankheitserscheinungen beruhen auf vorüber- 
gehender Verlegung eines oder beider Foramina interventricularia durch die 
nur locker befestigte und daher leicht bewegliche Zyste. Daraus erklärt sich 
auch, daß die Körperlage einen Einfluß auf die Beschwerden haben kann. 
In unserem Fall ist der chronisch-intermittierende Verlauf nicht festzustellen, 
dagegen tritt die Abhängigkeit der Erscheinungen während der Anfälle von 
der Lage des Kopfes deutlich hervor. | 


. Ueber den anatomischen Bau ist folgendes zu bemerken: Der Zysten- 
inhalt wird meist als flüssig beschrieben, während die Wand eine epitheliale 
Auskleidung enthält. Wahlgreen (6) beobachtete ein Flimmerepithel, Foerster 
und Gagel beschreiben ein mehrschichtiges Uebergangsepithel mit basalen 
Epithelfortsätzen (,,EpendymfüBchen'). Auf Grund des feineren Epithelbaues, 
zusammen mit der Topographie wird die Frage erörtert, ob es sich um ,,Epen- 


E t 
dymzysten" oder um ,,Plexuszysten“ handle. Foerster und Gagel neigen 
zu der Deutung, daß die Zyste, die sie beobachtet haben, vom embryonalen 
Ependym abzuleiten sei. Von anderer Seite (Bailey, Kessel und Olivecrona) 
wird die Entstehung aus der Anlage der Paraphyse als wahrscheinlich an- 
genommen, einer beim Menschen frühembryonal angelegten und frühzeitig 
wieder zurückgebildeten Ausstülpung am Dach der dritten Hirnkammer. 

Der vorliegende Fall kann zur Frage nach der Entstehung keinen weiteren 
Beitrag liefern. Dagegen soll auf die merkwürdige Umwandlung zu einem 
soliden Kolloidball kurz eingegangen werden. Reiht man die verschiedenen 
Beobachtungen aneinander und sucht sie als Stadien der Entwicklung und 
Riickbildung zu deuten, so scheint das erste Stadium das einer Zyste mit 
flüssigem Inhalt und mit epithelialer Auskleidung zu sein. In diesem Stadium 
verharrt die Zyste lange Zeit, ihre Größe nimmt langsam zu. Schließlich kann 
es zur Gerinnung des Inhaltes kommen. In diesem Zustand beschreibt Bailey 
die Zysten als Gebilde von der Konsistenz eines Gummiballs. Nach Bailey 
kann die Wand auch nach der Gerinnung noch Epithel enthalten. Dieses 
scheint später zu verschwinden. Jedenfalls war an dem von mir untersuchten 
Kolloidtumor nirgends mehr Epithel zu finden. 

Ein Kolloidtumor gleicher Art wurde im Jahre 1935 am Pathologischen 
Institut des Katharinenhospitals Stuttgart seziert (S.N. 819/35). Der Liebens- 
würdigkeit von Herrn Prof. Schultz verdanke ich die Möglichkeit, ihn hier 
anführen zu dürfen. Er entspricht nach Lage und Form etwa meiner eigenen 
Beobachtung, ähnelt derselben auch im mikroskopischen Bild weitgehend: 
Der Knoten hat einen Ueberzug in Form eines dünnen Bindegewebsstreifens 
mit Leukozyten und Kapillaren. Im Inneren eine gallertige ungeformte Masse, 
durchsetzt von einigen Leukozyten, außerdem Herde von Fettkórnchenzellen, 
in ihrer Umgebung auch feintropfiges Fett frei in der Gallerte, sowie schmale 
Spießkristalle, die keine Sudanfärbung annehmen. 

Man kann sich nur schwer vorstellen, was den Anlaß zur Gerinnung des 
Zysteninhaltes gibt. Es muß sich um eine Aenderung des physikalisch-chemischen 
Zustandes handeln, der eine Ausfällung kolloidal gelöster Stoffe nach sich 
zieht. Ob Kreislaufstörungen den Anstoß hierzu geben, ist fraglich, jedenfalls 
fehlen ausgesprochene Zeichen für eine Kreislaufstörung, wie z. B. Blutungen 
oder Nekrosen. Es läßt sich daher auf die Frage nach den Ursachen der Ge- 
rinnung vorerst keine Antwort geben. 


Zusammenfassung. 


Es wird ein sogenannter ,, Kolloidtumor‘‘ am Foramen Monroi beschrieben, 
der durch Verlegung der Foramina interventricularia zum Tod geführt hat. 
Er ist wahrscheinlich durch Gerinnung des Inhaltes einer Ependymzyste ent- 
standen. 
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Intimagranulome der Milz bei pernizióser Anämie 
Von Carlheinz Velten 


(Aus dem Pathologischen Institut Heidelberg. Vorstand: Prof. Schmincke) 
Mit 2 Abbildungen im Text 


. Das im folgenden kurz zur Betrachtung gestellte Thema hat bisher in 
der Literatur nur geringe Beachtung gefunden. So erwähnt Lubarsch unter 
den selteneren Befunden strangförmige Sinusendothelwucherungen, die teils 
herdförmig, teils gleichmäßig in fast allen Sinus auftraten, und gibt dazu auch 
eine entsprechende Abbildung. Bei ihm finden sich auch andere Autoren 
erwähnt. Differentialdiagnostisch sind diese Intimaendothelwucherungen von 
myeloischen Reaktionen abzutrennen. Das Hauptcharakteristikum ist, ab- 
gesehen von der Struktur der einzelnen Elemente, die Entwicklung der Knöt- 
chen nach der Lichtung des Sinus, während bei der myeloischen Metaplasie 
sich die Zellwucherung extravaskulär vollzieht, und die Blutelemente erst 
un durch Dehiszenz der Sinuswandung in die Gefäßlichtung hinein- 

elangen. 

Die Gründe der ausführlicheren Beschreibung nachstehenden Falles sind 
ür uns: 

1. Das besonders Deutliche der Intimagranulombildung. 

2. Die im Anschluß daran zur Entwicklung gekommene Zirkulations- 
störung mit ausgedehnter ischämischer Infarzierung. 

Die Befunde, die makro- wie mikroskopisch erhoben werden konnten, 
stimmen durchaus überein mit denen, wie sie durch die Arbeiten von Oppen- 
heim und Ceelen beim Typhus abdominalis hinlänglich bekannt sind. Schon 
C. E. E. Hoffmann sah beim Typhus abdominalis keilförmig gestaltete In- 
farkte der Milz, die er auf Embolien zurückführt, ohne allerdings mit Sicher- 
heit eine Quelle der Embolie gefunden zu haben. Oppenheim erwähnt zu- 
erst im Bereich solcher keilfürmiger Sequester der Milz in die Lichtung der 
Sinus knopfförmig vorgetriebene Knötchen, die auch Gefäßlumina ver- 
schlossen hatten. Er hält sie für spezifisch typhotoxische, mesenchyma- 
tische Gewebsreaktionen als Folge direkter Einwirkung des Bacterium typhi. 
Ceelen beobachtete die Beteiligung der Milzsinus bei Typhus abdominalis 
konstant. Die Entstehung der Intimawucherung wird auf zweifache Art und 
Weise zu erklären versucht. Einmal spricht ein intakter endothelialer Intima- 
belag, der über die prominierende Oberfläche mitunter hinwegzieht, auBer- 
dem die bisweilen flächenhafte Ausbreitung in der Intima für einen perivasku- 
lären Ursprung. Ferner wird die Möglichkeit einer primären, endophlebitischen 
Entstehung dahingehend erwogen, daß der Prozeß mit einer umschriebenen 
Wucherung der Endothelien beginnt, die sich dann in der Folgezeit knopf- 
fórmig oder kugelig weiter ausbreitet. 

Mit Lubarsch ist die Annahme berechtigt, daß es sich bei diesen typhösen 
Intimagranulomen um das Produkt einer infolge Strümungsverlangsamung ent- 
standenen Stagnation des mit Typhusgift getränkten Blutes handelt, aus dem 
die Giftstoffe örtlich resorbiert auf die Gefäßwandung einwirken. Damit ist 
die typhotoxische Genese dieser Intimagranulome durch eine direkte spezi- 
fische Einwirkung auf die Gefäßinnenwand klar, die mit produktiven Prozessen 
antwortet. 


E es 


Die auffallende makro- wie mikroskopische Uebereinstimmung unserer 
Beobachtungen mit den Intimawucherungen bei Typhus abdominalis führt 


dazu, ahnliche Momente, wie sie genetisch für die Endothelwucherungen bei 
Typhus in Frage | 
kommen, auch für 
die Entstehung der 
Granulome bei der 
perniziösen Anämie 
heranzuziehen. 

Ich bringe zu- 
erst kurz den Fall?). 

52jährige Frau 

A. R. Die Familien- 
und Eigenanamneseist 
belanglos. Die Erkran- 
kung begann einhalbes 
jahr vor dem Tod 
mit Herzklopfen und 
Atemnot bei Anstreng- 
ungen. Bald wurde 
Treppensteigen un- 
móglich. Sie bekam 
Schwindel, Kopf- 
schmerzen. Zungen- 
brennen fehlte. Von Abb. 1 
ärztlicher Seite wurde miis 
Blutarmut festgestellt. 
Behandlung mit Leber. 
Blutbild: 40% Hàmoglobin, 2,2 Mill. Erythrozyten, 4100 Leukozyten. Róntgenologisch: 
Magen und Darm ohne Befund. Der Ernährungszustand war bei der Untersuchung 
noch leidlich, nur war Pat. stark anämisch. Innere Organe ohne weiteren Befund. Das 
Hb schwankte dann zwischen 
30 und 40 9. Die Erythrozyten 
hielten sich auf der durchschnitt- 
lichen Hóhe von 1,08 bis 2,42 
Mil. Schmerzen in der Milz- 
gegend traten auf. Bei Injek- 
tionen von Leberpräparaten ge- 
ringes Steigen der roten Blut- 
zellen. Tod unter den Erschei- 
nungen der Herzschwäche. 

Die Sektion — S. N. 
480/36. Obd. Dr. Velten — er- 
gab eine allgemeine Anämie. 
Rote Umwandlung des Knochen- 
marks in den langen Röhren- 
knochen. Hochgradige Atrophie 
der Magenschleimhaut. Ver- 
größerte, weiche Milz mit zahl- 
reichen ischämischen, subkapsu- 
lären Infarkten. Fettleber. Fett- 
nieren. Cholelithiasis. Erweite- 
rung der intrahepatischen Gal- 
lengánge. Thrombose beider 
Schenkelvenen. Unterschenkel- 
varizen. 

Diemikroskopische 
Untersuchung zeigte im Myo- 
kard eine geringgradige Faserverfettung. An den Nieren eine Verfettung der Rinden- 
tubuliepithelien. Im Knochenmark lebhafte Erythro- und Myelopoese. In der Milz 
ließen die Infarkte im Bereich der Randzonen besondere Verhältnisse erkennen. 


Ausschnitt aus einer infarktnahen Partie der Milz. 
Bei a Intimagranulom. 


Abb.2. Knopfförmiges, in das Lumen vorspringendes 
Hntimagranulom. Starke Verger, 


1) Ich danke Herrn Prof. Schellong, Speyerershof, für die klinischen Angaben. 
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Während die Hauptmasse ihres Gewebes vollkommen nekrotisch war, und man 
hier nur noch undeutlich die zellig-faserige Milzstruktur erkennen konnte, zeigten die 
Randpartien bei erhaltenem Gewebsbestand Durchblutungen, und in den Sinus knopf- 
fórmige, in die Lichtung vorspringende Knötchen (Abb. 1., a und 2). 

Sie bestanden aus dicht nebeneinander gelagerten, gewucherten Sinusepithelien. 
Der Grad der Wucherung und somit die durch die Wucherung bedingte Lichtungs- 
einengung wechselte. Vielfach beschrankte sich die Zellwucherung auf wenige Exemplare, 
die dann flach, gürtelartig gegen die Lichtung zu vorsprangen. Im übrigen zeigte das 
Milzgewebe nichts Besonderes. Es war eine geringgradige Lipohyalinose der Arterien- 
verzweigungen festzustellen, auch enthielten zahlreiche Retikulumzellen feinkórniges 
Hamosiderinpigment. | 

Bei den Wucherungen der Sinusepithelien handelt es sich durchaus um 
dieselben Verhältnisse, wie sie als Intimagranulombildung bekannt sind. Bei 
dem Fehlen lichtungsverlegender Prozesse im MilzgefaBgebiet sonst, konnten 
die Infarzierungen nur mit ihnen in Verbindung gebracht werden. Es konnte 
nicht anders sein, als daß es im Anschluß an die durch sie gegebene Lichtungs- 
verlegung zu Zirkulationsstörungen in ihrer Umgebung, zu zunächst hämor- 
rhagischer, dann ischämischer Infarzierung gekommen war. | 

Die zweite Frage ist die nach der Verursachung der Granulome. 

Daß bei Typhus abdominalis Lubarsch sie als Reizwucherungen durch 
stagnierendes, mit Typhustoxin gesättigtes Blutplasma erklärt, ist oben er- 
wähnt. Es kommt zunächst zu toxischer Nekrose der Sinusepithelien nach 
Fixierung des Virus an das Zellprotoplasma, und der Zellverlust wird durch 
Wucherung der Nachbarelemente gedeckt und im Ueberschuß ersetzt. 

Man wird nicht fehlgehen, wenn man einen ähnlichen Mechanismus auch 

für die Entstehung der Granulome in unserem Fall annimmt. Als reizend 
wirkende Substanzen darf man im Plasma des perniziös-anämischen Körpers vor- 
handene Stoffe annehmen. Wenn auch nach neuerer Auffassung die perniziöse 
Anämie als Mangelkrankheit in dem Sinne aufzufassen ist, daß ein im Magen 
des Gesunden gebildeter, zum normalen Ablauf der Hämopoese nötiger Stoff 
im Magen des perniziös-anämischen nicht gebildet wird (Castle) und daß 
hierin die eigentliche Ursache des „torpor“ des erythropoetischen Apparates 
zu suchen ist, so bestehen doch die älteren Anschauungen über die Krankheit 
insofern noch zu Recht, daß Gifte enterogenen Ursprungs im Blut des perniziös 
Anämischen kreisen. Welcher Art dieselben sind, ob bakteriogener Natur 
(Colitoxine) oder aus dem Darminhalt stammende Körper, die infolge der 
atrophierenden Entzündungsprozesse im Magen-Darm in das Blut hineingelangen 
(A. Schmidt), ist dabei gleichgültig. Wesentlich ist ihr Vorhandensein. 
_ Auf dieser Vorstellung beruht ja auch die von klinischer Seite, insbesondere 
von Morawitz vertretene Anschauung über die Entstehung der perniziösen 
Anämie als einer toxischen Beeinflussung der im Blut kreisenden Erythrozyten, 
die sich gegenüber der Auffassung der Krankheit als einer primären Myelo- 
toxikose weitgehender Anerkennung erfreut hat. 

Steht man auf dem Standpunkt, daß solche giftige Körper bei der perni- 
ziösen Anämie im Blute kreisen, so scheint uns die Entstehungsweise der 
Granulome als die Folge einer hierdurch bedingten Nekrose der Sinusepithelien 
und anschließende Ersatzwucherung als die richtige. 

Worauf es uns ankam, war in unserem Falle auf das Vorkommen von 
Intimagranulomen in der Milz auch bei perniziöser Anämie, und auf Folgen, 
die sich in Form der ischämischen Gewebsnekrosen daraus ergeben können, 
hinzuweisen. 
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Short, J. J., Bruger, M., und Jaffé, L., Die Erzeugung von Intima- 
veränderungen in den Arterien, hervorgerufen in der Ratte 
durch anhaltende Fütterung mit Azetoessigsäure. [Production 
of intimal changes in the arteries, attempted in the rat by 
prolonged feeding of aceto-acetic acid.] (Arch. of Path. 22, Nr 4, 
043, 1936.) 

Ausgehend von der Annahme, daß die erste zur Atherosklerose führende 
Veründerung auf Verlust und Schwellung der Zementsubstanz der elastischen 
Fasern der Intima beruht, prüften die Verff., ob eine Vermehrung von Azeton- 
kórpern im Blut die Zementsubstanz erweicht und die Aufnahme von Lipoiden 
begünstigt. Nur eins der durch 9 Monate so gefütterten Tiere zeigte athero- 
sklerotische Veränderungen der Aorta und Art. femoralis. Bóhmig (Rostock). 


Heß, H., Die postoperativen Thromboembolien an der chirurgischen 
Abteilung der Kranken- und Diakonissenanstalt Neumünster- 
Zürich in den Jahren 1910—1930. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 897.) 

In den Jahren 1910—1930 wurden in der Krankenanstalt Neumünster- 
Zürich auf 20169 Operationen 208 Thrombosen mit 128 Embolien, davon 68 
mit letalem Ausgang, beobachtet. Die größte Zahl thromboembolischer Kom- 
plikationen wurde nach operativen Eingriffen wegen Karzinom (4,84 9, bei 
einem Durchschnitt von 1%) und nach Laparotomien festgestellt, dagegen 
nie nach Thoraxoperationen, selbst bei hochinfektiösen Grundprozessen. Nach 
dem 40. Lebensjahr läßt sich mit steigendem Lebensalter eine Zunahme der 
postoperativen thromboembolischen Komplikationen beobachten. Diese sind 
beim weiblichen Geschlecht mit 61,6% Thrombosen und 60% tödlichen 

Embolien wesentlich höher als beim männlichen Geschlecht, trotz durch- 

schnittlich gleicher Frequenzzahl. Vorbestandene Herzgefäßerkrankungen 

begünstigen die Thrombosenbildung außerordentlich und ließen sich in 90 

der 208 Fälle nachweisen. Einen sicheren Einfluß präoperativer Maßnahmen 

(intravenöse Behandlung, Bluttransfusionen), der Narkoseart und der Nach- 

behandlung auf die Häufigkeit postoperativer thromboembolischer Kom- 

plikationen ließ sich nicht nachweisen. Die meisten Komplikationen spielten 
sich in den ersten 14 Tagen nach der Operation ab. Bevorzugt waren die 

Monate November, August, Mai, Februar. Von 49 Fällen gehörten ?/, = 32 

in die Blutgruppe II, 12 in die Gruppe IV, 4 in die Gruppe III und 3 in die 

Gruppe I. (Blutgruppenverteilung für die Schweiz nach Breitner: I = 42,6 %, 

M = 43,1%, II = 3,3895, IV=5,5%). Nach 1928 ließ sich sowohl eine 

absolute wie relative Zunahme der postoperativen thromboembolischen Kom- 

plikationen feststellen. Uehlinger (Zürich). 


Martos, Pfortadersklerose und kavernöse Umwandlung infolge 
Appendizitis. (Arch. klin. Chir. 185, 323, 1936.) 

Bericht über sklerotische Veränderungen in den Aesten der Vena mes- 
enterica und dem Stamme der Pfortader bei 35jähriger Frau und 38jährigem 
Manne. Die Veränderungen werden auf alte Thrombosen zurückgeführt. 
Außerdem fanden sich infolge Rekanalisation entstandene kavernöse Gebilde 
im Lig. hepatoduodenale. Beide Fälle gingen auf eine Appendicitis zurück. 
Die Venen der Speiseröhre und des Magenfundus waren varikös erweitert 
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und rupturiert. Die Todesursache war im einen Fall die Verblutung, im andern 
daneben ein Darminfarkt, welcher dureh frische Thrombosierung eines Astes 
der Vena mesenterica entstanden war. Richter (Altona). 


Neumeyer, G., Ueber die Todesursache bei venóser Luftembolie. 
(Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 23, 927.) 

Meerschweinchen wurden durch intravenóse Injektion von Luft in die 
Vena jugularis getótet. Der Tod trat immer durch Atemstillstand ein. Das 
Herz schlug jedesmal noch einige Minuten regelmäßig weiter. Eine starke 
Dehnung des rechten Vorhofs und des rechten Ventrikels fand sieh nicht. Im 
rechten Herzen fand sich mittel- bis großblasiger Schaum, aber niemals fein- 
geschlagener Sehaum. Die Befunde sprechen für die Ansicht Freys, dab es 
sich um einen Lungentod handelt, und zwar um eine innere Erstickung. Die Be- 
funde widersprechen der Ansicht von Pfanner, daß es sich um ein Versagen 
des rechten Herzens handle. Eine Anwendung der Behandlungsvorschläge 
von Pfanner mit Injektion von 40% Alkohol oder 2,5 94 Natriumzitrat 
blieb bei allen Tieren ohne Erfolg. | W. Müller (Königsberg). 


Gutzeit, R., Brand durch Venensperre. (Münch. med. Wschr. 1936, 
Nr 40, Berlin.) 

Zwischen den einzelnen Verlaufsarten des drohenden und bereits einge- 
tretenen GliedmaBenbrandes bestehen bei genauerer Betrachtung manchmal 
recht große Unterschiede. Man muß drei Arten von Gangrän unterscheiden: 
1. arterielle Sperren, 2. gemischte arteriovenöse Sperren, 3. rein venöse Sperren. 
Aus dem Schrifttum werden Beispiele angeführt, die bei Vorliegen von Thrombo- 
phlebitis arterielle Embolien vorgetäuscht hatten. Weiter wird ein eigener 
Fall berichtet. Bei einem 34jährigen Mann kam es zur Gangrän des rechten 


 Beins als Folge einer Thrombose der V. femoralis bis in die kleinsten Ver- 


zweigungen hinein bei vüllig freien Arterien. Die Ursache der Thrombose war 
nicht aufzuklären. W. Müller (Königsberg). 


Popken, CL, Ueber juvenile Spontangangrän (Thrombangitis ob- 
literans). (Beitr. path. Anat. 97, 396, 1936.) | 

Mitteilung von 9 Beobachtungen. Verf. vertritt die Meinung, daß es sich 
um thromboendarteriitisehe Prozesse handelt. Es wurden in allen Füllen 
thrombotische Reste in Form von Pigmenten oder Vaskularisationen, welche 
das gewühnliche Aussehen bei reiner Endarteriits weit überstiegen, gefunden. 
Ob die Thrombose Ursache der endarteriitischen Veránderungen gewesen ist, 
kann nicht entschieden werden. Verf. hat aber im groBen und ganzen den 
Eindruck, daß die endarteriitischen Prozesse sozusagen dazu dienen, die 
thrombotischen Massen abzudecken. Sie reichen also viel weiter als der Thrombus, 
so daB man bei ungeeigneter Schnittfiihrung nur die endarteriitischen, nicht 
die thrombotischen Prozesse zu sehen bekommt. Die letzten Bedingungen 
des Entstehens der thromboendarteriitischen Prozesse bleiben noch dunkel. 
Àn den mitbetroffenen Nerven waren regressive Veründerungen nicht nach- 
zuweisen. H ückel (Berlin). 


Thiersch, H., Die Einwirkung des Knoblauchs auf die experimentelle 
Cholesterin-Atheromatose des Kaninchens. (Aus dem Pathol. In- 
stitut Freiburg.) (Z. exper. Med. 99, H 4 u. 5, 473, 1936.) 

Die experimentelle Cholesterin-Atheromatose des Kaninchens kann durch 
regelmäßige Fütterung mit Knoblauchöl oder mit einem Gemisch von Knob- 
lauchöl, Jod und Fettsäure in ihrer Entstehung gehemmt werden. Der Chole- 
steringehalt der Leber erführt keine wesentliche Aenderung. Giese (Freiburg). 
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Keuenhof, W., und Kohl, H., Beiträge zur Physiologie des Alterns. 
IX. Mitteilung. Chemische und histologische Untersuchungen an 
Pferdeaorten. (Aus der Medizinischen Universitätspoliklinik in Bonn.) 
(Z. exper. Med. 99, H. 6, 645, 1936.) 

Verff. haben eine große Reihe von Aorten auf morphologische Wand- 
veränderungen und chemische Zusammensetzungen hin untersucht. Sie fanden 
eine konstante Diekenzunahme des Aortenbogens mit steigendem Lebens- 
alter, die im wesentlichen auf Vermehrung der Zwischensubstanz in der Media- 
und Intimawucherung beruht. Die Zwischensubstanz läßt sich mit Kresyl- 
violett färben. Der Wassergehalt nimmt mit zunehmendem Alter ab, der 
Kalziumgehalt steigt dagegen bis auf das Vierfache, der Cholesteringehalt 
auf das Dreifache der jugendlichen Aorta an. Da Pferde ebenso wie auch 
Rinder eine cholesterinarme Nahrung aufnehmen, sehen Verff. die Verände- 
rungen als reine Alterserscheinung an. Sie schließen daraus weiter, daß in 
der Genese der menschlichen Arteriosklerose der alimentäre Faktor über- 
schätzt wird. Giese (Freiburg). 


Sohval, A. R., und Gross, L., Verkalkende Sklerose der Aorten- 
klappen (Mönckeberg-Typ). [Calcific sclerosis of the aortic valve 
(Mönckeberg type).] (Arch. of Path. 22, Nr 4, 477, 1936.) 

Beschreibung von 13 Fällen mit monovalvulärer rheumatischer Erkrankung, 
von 19 Fällen mit polyvalvulärem rheumatischem Prozeß und von 18 Fällen 
mit verkalkender Sklerose. Letztere Fälle zeigten keinerlei Befund, der auf 
das Vorangehen eines entzündlichen oder gar rheumatischen Erkrankungs- 
vorganges schließen ließe. Die verkalkende Sklerose ist ein ausgesprochen 
degenerativer Prozeß. Böhmig ( Rostock). 


Bender, L., Psychiatrische, neurologische und neuropathologische 
Untersuchung bei fleckig entwickelter alterativer Arteriolitis. 
[Psychiatrie, neurologie and neuropathologic studies in disse- 
minated alterative arteriolitis.] (Arch. of Neur. 36, Nr 4, 790, 1936.) 

Zwei Fülle von fleckig entwickelter alterativer, produktiver und oblite- 
rierender Arteriolitis bei Sepsis. Die Veränderungen an den Gefäßen waren 

Endothelproliferationen, Schwellungen der Wand mit Nekrose, Lichtungs- 

verlegung. Die Endothelwucherung fand sich knötchenförmig in der Regel 

dort, wo die Arteriolen in das Kapillarnetzwerk sich auflósten, vor allem im 

Bereich der 3.—5. Rindenzellschicht, im Bereich der Purkinje-Schicht des 

Kleinhirns und in den Kernen des Hirnstamms. Folge der Gefäßveränderungen 

waren Degenerationen der Nervenzellen, Proliferation der Astrozyten. 

Schmincke (Heidelberg). 


Cohen, M. B., Kline, B. S., und Young, Anna May, Klinische Diagnose 
der Periarteriitis nodosa. [The clinical diagnosis of periarteriitis 
nodosa.] (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 19, 1936.) 

Periarteriitis nodosa ist ein Ausdruck einer schweren Allergieerscheinung 
und klinisch gut feststellbar, wenn an der Haut entsprechende Testversuche 
gemacht werden. Der histologische, an einem bioptisch entfernten Stiickchen 
zu erhebende Befund ist sehr charakteristisch. Es wird dabei zwischen re- 
versiblen Erscheinungen — z.B. Infiltrate mit eosinophilen Leukozyten — 
und irreversiblen (Nekrosen der Gefäßwand) unterschieden. Mitteilung einiger 
einschlagiger Beobachtungen mit guten mikroskopischen Abbildungen. 

W. Fischer ( Rostock). 


Schneider, E., Arteriosklerose und maligne Tumoren. (Med. Klin. 
1936, Nr 46, 1565.) 
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An Hand der Sektionsprotokolle von 1209 Fallen wmd die Frage über 
das Vorkommen arteriosklerotischer Veränderungen des zentralen arteriellen 
Systems (Aorta thoracalis und abdominalis) bei Tumorkranken untersucht. 
Es wurden nur die Fälle über 50 Lebensjahre berücksichtigt. Die statistische 
Untersuchung ergibt, daß die Tumorkranken beiderlei Geschlechts im Alter 
zwischen 50 und 100 Jahren erheblich seltener eine Arteriosklerose hatten 
als in anderen Fällen. Verf. nimmt an, daß ein maligner Tumor die Entstehung 
der Arteriosklerose hemmt, oder daß Tumorkranke nicht zur Entstehung einer 
Arteriosklerose disponiert sind. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Oekrós, S., Nekrose des Unterarmes nach intraarterieller Injektion 
von Kupfersulfat. (Ges. d. Aerzte, Debrecen, Sitzung v. 15. Okt. 1936.) 
Ein Arzt wollte dem Kranken 6 cem %proz. Kupfersulfatlósung intra- 
venös in die Kubitalvene einspritzen, die Injektion erfolgte versehentlich in 
die Kubitalarterie. Folge: Thrombose in sämtlichen, auch den kleinsten Arterien 
des Unterarmes mit ausgedehnter Nekrose. Amputation nach 8 Tagen. Bei 


der chemischen Untersuchung war in den Weichteilen Kupfer nachweisbar. 


Görög (Szombathely). 


Resario, G. M., Histopathologische Untersuchungen über die 
Innervation des Sinus caroticus. [Ricerche istopatologiche 
sull’ innervazione del seno carotideo.] Minerva Med. 27, 193, 1936.) 

Das Material wird von 55 Leichen gebildet. Bei Jugendlichen und Er- 

wachsenen ist die Innervation des Sinus caroticus reicher als bei Alten. Dieser 
Befund kann aber von der verschiedenen anatomischen Beschaffenheit der 
Gefäßwand abhängen, durch die bei Jugendlichen die Versilberung leichter 
zustande kommt: es wáre also nur eine scheinbare Vermehrung. Oder aber 
es kommt wirklich infolge der senilen Veränderungen zu einer Zerstörung 
von Nervenfasern. In Fällen mit unversehrten Gefäßwänden finden sich 
auch keine Schädigungen der Nervenfasern und -endigungen. Dagegen wohl 
bei Atheromatose und Arteriosklerose und besonders bei Hypertonikern. Die 
Alterationen bestehen in kugelförmiger Schwellung der Nervenendigungen, 
in spindel- oder keulenförmiger Schwellung der Fibrillen mit granulärem Zer- 
fall des neurofibrillàren Netzes, oder in Unterbrechung der Fibrillen mit knót- 
chenförmiger Verdickung der Enden. Die markhaltigen Fasern sind verdünnt 
oder auch verdickt, die Achsenzylinder sind verdiinnt oder zersplittert, die 
periadventitiellen Nerven weisen außerdem eine Hypertrophie des inter- 
stitiellen Bindegewebes auf. Da sich diese Veránderungen nur bei Fallen mit 
schwerer Wanderkrankung der Arterien fanden, hält es Verf. für schwierig 
zu entscheiden, ob die Läsionen des Nervennetzes eine pathogenetische Be- 
deutung für die Blutdruckerhöhung haben oder ob sie nicht vielmehr ganz 
banale, durch die Arteriosklerose der Karotis bedingte Veründerungen dar- 
stellen. GO Parenti (Modena). 


Adant, M., Untersuchungen über die Kapillarresistenz. [Etude 
de la fragilité vaesulaire. Sa mesure. Valeurs trouvées chez 
l'homme normal. (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 130, 1936.) 

— Einfluß von intravenóser Askorbinsäureeinspritzung auf die 
Kapillarresistenz. [Etude de la fragilité vasculaire. Influence 
de l’injection intraveineuse d'acide ascorbique.] (Fondat. médic. 
Reine Elisabeth, Bruxelles.) (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 132, 1936.) 

Zur Messung der Kapillarresistenz wird ein kleiner handlicher Apparat 
vorgeschlagen, der aus einem Saugnapf aus Glas von 12 mm Innendurchmesser 
besteht; die kleine Kammer wird mit einem Manometer und einer kleinen 


puce es 


Saugpumpe verbunden. Der Apparat wird 30 Sekunden bei bestimmtem 
Unterdruck appliziert. Je nachdem, ob sich Petechien gebildet haben oder 
nieht, wird der Versuch wiederholt. Es wird der maximale und der minimale 
Druck, unter welchem die Blutungen eben entstehen, festgestellt. Die beiden 
Werte differieren um knapp 10—15 mm Hg. Beim gesunden Menschen bilden 
sich Blutungen zwischen 200 und 350 mm Hg. Verf. empfiehlt als Reaktions- 
ort die Haut der Ellenbeuge zu wählen. 

Bei 7 Fallen mit den verschiedensten Werten von Kapillarresistenz wurden 
100 mg Askorbinsáure intravenós gespritzt. In allen Füllen konnte eine Er- 
hóhung der Resistenz festgestellt werden; ein Maximum lag ca. 4 Stunden 
nach der Injektion. Roulet (Davos). 


Meningen 


Thomas, F., Anatomische und klinische Betrachtungen iiber die 
subarachnoideale Blutung aneurysmatischen Ursprungs; Be- 
ziehungen zur Gerichtsmedizin. [Considérations anatomo-cli- 
niques sur l'hémorragie sous-arachnoidale d'origine anévrys- 
male. Leur intérét en médecine légale.] (Labor. anat. pathol. et méd. 
légale, Univers. Amsterdam.) (Ann. d'Anat. path. 13, 969, 1936.) 

Ausführliche und mit guten Bildern versehene Studie über die Aneurysmen 

der Basalarterien und ihrer Komplikationen. Die verschiedenen átiologischen 
Möglichkeiten werden auseinandergesetzt, wobei insbesondere die Arterio- 
sklerose, die Syphilis oder Entwicklungsstörungen in Frage kommen können. 
Letztere Mógliehkeit wird in Anlehnung an bekannte Untersuchungen Busses 
ausführlich erórtert. Endlich spielen traumatische Einflüsse eine nicht zu 
vernachlassigende Rolle, wofür einige klinische und anatomische Beobachtungen, 
die zum Teil kurz mitgeteilt werden, sprechen. Diese Fälle sind als post- 
traumatische Spätapoplexie zu deuten und müssen mit großer Sorgfalt unter- 
sucht und begutachtet werden. | Roulet (Davos). 


Stender, O., Ueber die Meningitis serosa acuta idiopathica bzw. 
epidemica. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 141, H. 5/6, 217, 1936.) 

Klinische Erórterungen an Hand von vier Fällen. Die zuzeiten epi- 
demische Ausbreitung der Meningitis weist darauf hin, daß ein infektiöses 
Agens als auslósendes Moment angesprochen werden muß. Das Virus befällt 
in erster Linie die Meningen. Der Umstand, daß Fälle bekannt geworden 
sind, wo zwei Glieder einer Familie erkrankten, spricht ebenfalls für die In- 
fektiosität der Krankheit. Die Meningitis serosa stellt so ein selbständiges 
Krankheitsbild dar, das ätiologisch noch erfaßt werden muß. 

Schmincke (Heidelberg). 
Bender, E., und Bruns, H., Influenzabazillen als Erreger von Me- 
ningitis. (Inst. f. Hyg. u. Bakteriol. Gelsenkirchen.) (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 14.) 

Es werden zwei tödlich verlaufene Fälle von Influenzameningitis bei 
Kindern beschrieben unter besonderem Hinweis auf die Möglichkeiten der 
bakteriologischen Fehldiagnosen, falls nicht von hinreichend sachverständiger 
Seite untersucht wird. W. Müller (Königsberg). 


Zischinsky, H., Ueber dieeitrige Meningitisim Ablauf des Scharlach. 
(Wilhelminenhospital Wien.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 49, 51.) 
Die eitrige Meningitis kommt bei Scharlach selten vor, im allgemeinen 
fortgeleitet vom Ohr her. Bei kindlichen Erkrankungen scheint die metasta- 
tische Meningitis häufiger zu sein. Krauspe (Königsberg). 
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Hempel, J. Das Liquorzellbild als differentialdiagnostisches 
Hilfsmittel bei Krankheiten des Zentralnervensystems. (Psych. 
und Nervenkl. Universität Greifswald.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 52.) 

Die Ableitung einer Liquorzytologie aus der Neurohistologie ist durch 

gewisse „Schranken“ erschwert. Rechnet man das Liquorzellbild zur klinischen 
Neurologie, so sind besonders maßgebend die Beziehungen zum übrigen sero- 
logischen Befund, vor allem sind die verlaufsmäßigen Aenderungen wertvoll. 
Die feststellbaren Veränderungen an den Liquorzellen beschränken sich auf 
gewisse Degenerationsvorginge. Die gewóhnlichen Liquorzellen, die soge- 
nannten Lymphozyten, stellen sicher andere Elemente dar, als die Lympho- 
zyten des Blutes. Den wichtigsten Teil der zytologischen Differentialdiagnostik 
stellen die Hirndrucksyndrome dar. Die Infrarot-Photographie der Liquorzellen 
ist in ihrem Wert und Ausdeutung hypothetisch. W. Müller (Königsberg). 


Traub, E. Eine Epidemie bei Máusen durch das Virus der akuten 
Iymphozytáren Choriomeningitis. [An epidemic in a mouse 
colony due to the virus of acute lymphocytic choriomeningitis. ] 
(J. exper. Med. 63, 533, 1936.) 

Die Arbeit sei, wegen der anschließend besprochenen Veröffentlichung 
über Meningitis bei Menschen durch das gleiche Virus, erwähnt. Mehr als 
50 95 der Mäusezucht erwiesen sich nach serologischen Untersuchungen als 
infiziert. Symptome — unbestimmt: Tragheit, Freßunlust, eine gewisse Steifheit 
und Streckung der Beine — zeigen weniger als 20 9 der kranken Tiere; die 
Mortalität ist geringer als 2%. Nach entsprechender Uebertragung virus- 
haltigen Materials auf Mause zeigen sich besonders spastische Konvulsionen. 
Das Gesamtbild der Infektion, die Uebertragbarkeit auf Tiere und deren 
Symptome, sowie die serologischen Prüfungen sprechen für die Identität des 
Virus mit dem der Iymphozytären Choriomeningitis. Koch (Sommerfeld). 


McNair Scott, T. F., und Rivers, Th. M., Meningitis bei Menschen, 
verursacht durch ein filtrierbares Virus. I. Bericht über zwei 
Beobachtungen und die Methode der Darstellung eines Virus 
aus ihrer Spinalflüssigkeit. [Meningitis in man caused by a 
filterable virus. I. Two cases and the method of obtaining a 
virus from their spinal fluids.] (J. exper. Med. 63, 397, 1936.) 

Bericht über die Erkrankung eines 3]- und eines 33jáhrigen Mannes mit 
dem klinischen Bild einer Meningitis, aus deren Lumbalpunktat ein Virus 
dargestellt werden konnte. Nach intrazerebraler und intraperitonealer Injektion 
der Flüssigkeit, die unter aeroben und anaeroben Bedingungen keine Erreger 
züchten ließ, leicht getrübt war und an Zellen vorwiegend Lymphozyten ent- 
hielt, erkrankten weiße Mäuse. Ihr Gehirn war ebenfalls frei von züchtbaren 

Erregern, aber imstande, die Erkrankung auf weitere Tiere zu übertragen. 

Rekonvaleszente Tiere, erstgeimpft mit der Spinalflüssigkeit des einen Patienten, 

waren resistent gegen eine Infektion mit der des zweiten, so daß das Virus 

bei beiden Beobachtungen identisch oder nahe verwandt sein muß. Das Serum 
der Kranken enthielt neutralisierende Antikörper gegen das Virus, so daß es 
mit großer Wahrscheinlichkeit als verantwortlicher Erreger der Meningitiden 


angesprochen werden kann. Das Blut der Patienten enthielt das Virus nicht. 


Koch (Sommerfeld). 


Rivers, Th. M., und McNair Scott, T. F., Meningitis bei Menschen, 
verursacht durch ein filtrierbares Virus. II. Die Identifizierung 
des ätiologischen Agens. [Meningitis in man by a filterable 
Virus. II. Identification of the etiological agent.] (J. exper. Med. 
63, 415, 1930.) 
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Das Virus passiert Berkefeld-Kerzen; Seitz-Filter halten einen großen 
Teil des Virus zurück, Kolloidiummembranen von 250 mu werden passiert; 
die Viruspartikel dürften etwa eine Größe von 100—150 mu haben. Die ge- 
eigneten Versuchstiere sind Mäuse, Meerschweinchen und Affen. Kaninchen 
sind nicht oder gering empfänglich. Das klinische Bild und die pathologisch- 
anatomischen Befunde sind besprochen. Pathologisch-anatomisch werden 
wechselnd ausgedehnte Infiltrationen der Meningen mit lymphozytären und 
großen mononukleären Zellen gefunden. In der Hirn- und Riickenmark- 
substanz nicht regelmäßig perivaskuläre Infiltrate. An den Lungen der Tiere 
Anfüllung der Alveolen mit desquamierten Alveolarepithelien. Erythrozyten 
neben Fibrinausschwitzungen und besonders interstitielle Pneumonien neben 
Atelektasen. In der Leber kleine Nekrosen und Kupfferzellvermehrung. Milz 
und andere Organe ohne besondere Befunde. Das Virus ist dem Traubschen 
und dem von Armstrong und Lillie (lymphozytire Choriomeningitis) ent- 
deckten nahe verwandt oder mit ihnen identisch. Es ist wenig kontagiös. Es 
ist möglich, daß es von Menschen auf die Tiere oder auch umgekehrt über- 
tragen wird. Koch (Sommerfeld). 


Müller, L. R., und Weidner, K., Ueber die Entstehung des Kopf- 
schmerzes. (Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 33.) 

Zum Studium der pathologischen Physiologie des Kopfschmerzes wurde 
in den Hirnhäuten nach Reizaufnahmeapparaten und Reizleitungsnerven ge- 
fahndet. In der Dura mater fanden sich zahlreiche Nervenfasern, die als sen- 
sibel angesprochen werden. In der Pia mater und im Plexus chorioideus fanden 
sich zahlreiche zarte marklose Nervenfasern und hirschgeweihähnliche Ganglien- 
zellen. Durch den Nachweis dieser Ganglienzellen kann an der nervósen und 
selbständigen Regelung der Liquorsekretion im Plexus chorioideus nicht mehr 
gezweifelt werden. Die Entstehung des Kopischmerzes bei den verschiedensten 
Erkrankungen wird durch eine Drucksteigerung des Liquors bedingt, die sich 
auf die Nerven der Dura mater und die sensiblen Nervengeflechte der Pia mater 
und des Plexus chorioideus auswirkt, wobei schwer zu entscheiden ist, wieweit 
jeweils diese Teile im einzelnen verantwortlich zu machen sind. 

W. Müller (Kónigsberg). 


Herz und Kreislauf 


Cohn, IL, Gonokokkenendokarditis. [Gonococcic endocarditis.] 
(J. amer. med. Assoc. 107, Nr 20, 1936.) 

Ein 38jühriger Mann starb nach vermutlich 7 Wochen lang dauernder 
Krankheit. Bei der Autopsie fand sich in dem 410 g schweren Herzen eine 
ulzeróse Endokarditis der Mitralis mit blumenkohlartigen Auflagerungen und 
Infarkte in Milz und Nieren. Aus dem Herzblut wurde kurz vor dem Tode 
Gonokokkus in Reinkultur gezüchtet. Die Prostata erwies sich mikroskopisch 
als unveründert. W. Fischer (Rostock). 


. Bóhmig, R., Morphologische Anzeichen klinisch unerkannter Mitral- 
insuffizienz. (Virchows Arch. 298, H. 1, 161, 1936.) 

Verf. fand bei 60 % aller Sektionen leistenartige Riffelungen des Endo- 
kards an der Riickwand des linken Vorhofs, die im wesentlichen durch Ver- 
dickung und Vermehrung der elastischen Fasern bedingt sind und keinen An- 
haltspunkt für eine entzündliche Entstehung erkennen lassen. In Analogie 
zu den pseudovalvulären Leisten in der linken Kammer bei Aorteninsuffizienz 
werden diese Bildungen im linken Vorhof auf eine Mitralinsuffizienz 
zurückgeführt. Die Ursache einer derart häufig vorkommenden Mitral- 
insuffizienz sieht Verf. in nichtentzündlichen Endokardreaktionen der Segel- 


klappen, die als Vorbuchtungen, Verdickungen und Riffelungen des SchlieBungs- 
randes zur Erscheinung kommen und in der Regel mit Erweiterung des Ostiums 
und Verkleinerung der Segelhöhe einhergehen. Als anatomisches Zeichen der 
Klappeninsuffizienz konnte dabei meist eine Erweiterung des linken Vor- 
hofs festgestellt werden. l Wurm (Wiesbaden). 


Colarizzi, A., Klinischer und anatomisch-pathologischer Beitrag 
zum Studium der kongenitalen Aortenstenosen. [Contributo 
clinico ed anatomo-patologico allo studio delle stenosi aortiche 
congenite.] (Cuore 20, 66, 1936.) | 

Beschreibung zweier Fälle von Aortenstenose. Der erste betrifft ein neun 
Monate altes Mádchen mit angeborenem sehwerem Herzleiden. Klinisch ver- 
dient besondere Aufmerksamkeit die asymmetrische Verteilung der Zyanose 
und der differente Puls, der dureh den anatomischen Befund vollkommen 
erklärt wird. Es lag eine schwere Stenose der Aortenklappen mit Verände- 
rungen auch an der Mitralis und des Wandendokards vor. Aussehen und 
histologischer Befund veranla$ten eine Totale Endokarditis anzunehmen. Der 
große Kreislauf wurde durch einen weit offenen Ductus Botalli aufrecht er- 
halten, wobei die absteigende Aorta dessen direkte Fortsetzung schien. Die 
eingehende intravitale Beobachtung der Hautkapillaren und der autoptische 

Befund veranlassen den Verf., die Zyanose in der Hauptsache auf eine Mischung 

des arteriellen mit dem venósen Blute zurückzuführen. ` 

Im zweiten Fall handelte es sich um eine Stenose des Isthmus aortae bei 
einem wenige Wochen alten Säugling. In allen diesen Fällen ist die Unter- 
suchung der Kapillaren von größter Bedeutung für die pathogenetische Deutung 
und Klassifizierung der Erkrankung. G. C. Parents (Modena). 


Gross, L., und Friedberg, Ch. K., Veránderungen der Herzklappen 
bei Gelenkrheumatismus. [Lesions of the cardiac valves in rheu- 
matie fever.] (Amer. J. Path. 12, Nr 6, 1986.) (Mount Sinai Hospital, 


New York.) 
Eingehende Untersuchung der Herzklappen in 97 Fallen von Gelenk- 
rheumatismus — in 71 wurden typische Aschoffsche Knötchen gefunden. 


Die Falle werden in 6 Gruppen geteilt. 1. Aktive Fülle, Tod im ersten Anfall 
(12 Fälle). 2. Aktive Fälle, Tod bis zu 1 Jahr nach dem letzten Anfall (7 Fälle). 
3. Tod mindestens 2 Jahre nach dem letzten Anfall (11 Fälle). 4. Aktive Fälle, 
wiederholte Anfälle, Tod während eines Rezidivs (13 Fälle). 5. Aktive Fälle, 
mit Tod durch Herzdekompensation, ohne klinischen Nachweis eines finalen 
Anfalls (28 Fälle). 6. Inaktive alte Fälle, 26. Für jede Gruppe werden die 
makroskopischen und genauen mikroskopischen Befunde angegeben, ferner 
wird auch von normalen Kontrollfällen die Histologie der Klappen in den 
verschiedenen Lebensaltern genau untersucht und wiedergegeben. Der Befund 
bei den Rheumatismusfällen ist wesentlich abhängig vom Immunitätszustand, 
womit keineswegs gesagt sein soll, daß der Gelenkrheumatismus eine allergische 
Erscheinung sei. 15 Abbildungen, die großenteils recht lehrreich sind, sind bei- 
gegeben. W. Fischer (Rostock). 


Luisada, A., Einzigartige Verbindung eines kombinierten Herz- 
fehlers mit Zuckergußleber. [Singolare associazione di vizio 
combinato del cuore con fegato candito.] (Arch. Pat. e Clin. med. 
16, 404, 1936.) u 

Der Fall betrifft eine 38jährige Frau, bei der wahrscheinlich infolge einer 
unbeachtet gebliebenen Form von Rheumatismus eine Endokarderkrankung 
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im Sinne einer Endokarditis des Septum und der Sehnenfäden aufgetreten 
war mit Insuffizienz der Mitralis und der Trikuspidalis. Gleichzeitig hatte 
sieh infolge einer anscheinend ebenfalls rheumatischen chronischen Peritonitis 
und der chronischen Stauung eine ZuckerguBleber ausgebildet. Diese Ver- 
bindung von Endokarditis und Zuckergußleber, bis jetzt nur einmal bekannt- 
gegeben, ruft ein klinisches Bild hervor, welehes sich in mancherlei Hinsicht 
dem der Friedel-Pickschen Form nähert. Ausführliche Diskussion über die 
klinische Symptomatologie des vorliegenden Falles. G.C. Parenti (Modena). 


Lóffler, W., Endocarditis parietalis fibroplastica mit Bluteosino- 
philie. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 817.) 

Lóffler beschreibt zwei sich auffallend gleichende Krankheitsfülle, die 
klinisch charakterisiert waren 1. durch den Friedl-Pickschen Symptomen- 
komplex (zentraler Stauungstypus), 2. afebrilen Verlauf bei dauernd hoher 
Pulsfrequenz und BSR., 3. zeitweise hohe Bluteosinophilie, und 4. anatomisch 
durch eine ausgedehnte, ventrikuläre, fibroplastische Parietalendokarditis bei 
mehr oder weniger ausgesprochenem Freibleiben der Klappen. Wahrscheinlich 
liegt ein besonderes Krankheitsbild vor. In Fall 1 handelt es sich um eine 
45jährige Verkäuferin, die, ohne rheumatische Vorerkrankung, ein Jahr vor 
dem Tode mit den Erscheinungen zunehmender Appetitlosigkeit, Nervosität 
und Herzbeschwerden erkrankte. Die klinische Untersuchung ergab ein nicht 
vergrößertes, vielleicht etwas mitralkonfiguriertes Herz mit lautem, schaben- 
dem, systolischem Geräusch über Mitralis und Herzspitze. Puls 116. Im Ekg. 
Sinusrhythmus und negatives T in allen drei Ableitungen. Progrediente, 
zentrale Stauung (Leber- und Milzschwellung, Hydrothorax, Aszites), im 
Urin zeitweise positive Diazoreaktion. Im Blutbild Leukozytose bis 18600 
und Eosinophilie bis 70%. Sektionsbefund: Hochgradige, bis 3 mm dicke, 
zuckergußartige, schwartige, mit Fibrin belegte Endokardverdickungen in 
beiden Herzkammern, von der Spitze bis in halbe Kammerhóhe aufsteigend, 
Myokardfibrose, besonders rechts, Endocarditis chronica fibrosa retrahens 
valvulae mitralis, starke Erweiterung beider Vorhöfe, chronische Stauungs- 
organe, Lungeninfarkte, periphere Thrombosen (Path. Institut Zürich). Der 
zweite Fall, mit fast gleichem Krankheitsverlauf und Sektionsbefund, be- 
trifft einen 37jàhrigen Landwirt und wurde im Korresp.bl. Sehweiz. Aerzte 
1916, S. 1473 von G. Deus veröffentlicht (Ueber Sepsis lenta). Die starke 
zentrale Stauung (Friedl-Pickscher Symptomenkomplex) ist wohl in beiden 
Fällen so zu erklären, daß durch die hochgradige, sklerosierende Kammer- 
endokardverdickung sowohl die diastolische Füllung wie die systolische Kammer- 
entleerung, ähnlich wie beim Panzerherz, weitgehend verhindert wurde. Dazu 
kam noch die räumliche Einengung der Ventrikellichtung dureh wandständige 
Thromben und Schrumpfung der Endokardschwielen, wie das besonders in 
der Beobachtung Deus’ der Fall war. Aetiologisch konnte Deus Streptococcus 
viridans nachweisen. Im Falle Löffler konnten, trotz zahlreicher bakterio- 
logischer Blutuntersuchungen während des Lebens und bei der Sektion, keine 
Mikroorganismen nachgewiesen werden. Die eigenartige Form und besondere 
Lokalisation der Endokarditis ist jedenfalls durch eine besondere Allergielage 
bedingt, auf welche einerseits die hohe Bluteosinophilie (im Fall Löffler 70 %, 
im Fall Deus 70,3 %), anderseits der afebrile Verlauf hinweisen, während die 
Aetiologie verschieden sein dürfte. Uehlinger (Zürich). 


Clark, E., und Berger, A. R., Hämorrhagische Extravasate in die 
Segel der Atrioventrikularklappen, ihre Beziehung zu Lungen- 
arterienembolie. [Hemorrhagic extravasations into the leaflets 
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of the atrioventrieular valves, their relationship to pulmonary 
embolism.] (Arch. of Path. 22, Nr 4, 524, 1936.) 

Beobachtung in 3 Fallen an der Trikuspidalklappe bei Lungenarterien- 
embolie, in einem Fall nahe dem Annulus von Mitralis und von Trikuspidalis. 
Die betreffenden Klappen waren frei von Entzündungserscheinungen. Einige 
der Ekchymosen standen in Verbindung mit einer Vaskularisation des Annulus, 
andere waren im distalen Segelabschnitt gelegen. Die Häufigkeit des gemein- 
schaftlichen Auftretens mit Lungenarterienembolie läßt die Verff. an eine 
kausale Verbindung denken, wobei allerdings ganz offengelassen wird, welche 
der Möglichkeiten in Betracht kommt. Böhmig (Rostock). 


Henschen, C., Vortäuschung eines Hämoperikards durch eine akute 
traumatische Herzdilatation. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 626.) 

Kasuistische Mitteilung: Beschreibung einer akuten Herzdilatation mit 
Zirkulationsinsuffizienz 10 Min. nach herzfernem Mediastinalschuß mit Ver- 
letzung von Trachea und rechter Lunge und Beckensteckschuß mit Verletzung 
von Blase und Darmschlingen bei einem 41 Jahre alten Manne. Tod eine 
Stunde später. Bei der Sektion fand sich in der rechten Brusthöhle ein Blut- 
erguß von 750 ccm und in der Bauchhöhle von 700 ccm. Herz normal groß, 
was nach Henschen dem klinischen Befund einer stattgehabten akuten Herz- 
dilatation nicht widersprechen soll, da nach tierexperimentellen Versuchen 
die Totenstarre im vagusgereizten Herz früher eintritt. Die akute, tödliche 
Herzdilatation ohne direkte Herzverletzung ist auf eine Summation gleich- 
gerichteter Faktoren zurückzuführen, auf Hemmung des das Myokard toni- 
sierenden Sympathikus, auf Reizung des negativ-tonotropen Vagus, auf passive 
Ueberdrehung des rechten Herzens infolge Behinderung des kleinen Kreis- 
laufes durch den rechtsseitigen Hämothorax und auf mittelbare kommotionelle 
Schädigung des Herzmuskels durch die dynamische Seitenwirkung des nahe 
an Herzbeutel und Herzbasis vorbeijagenden Geschosses“. 
| Uehlinger (Zürich). 


Pekar, M., und Lelkes, Z., Einfluß der Vagusreizung auf den idio- 
ventrikulären Rhythmus. (Arch. f. Physiol. 238, H. 1, 66, 1936.) 
Nach Durchtrennung des Hisschen Bündels bei Hunden wurde ein Vagus 
faradisch gereizt und das Elektrokardiogramm in vertiefter Narkose auf- 
genommen. Die Vagusreizung hatte stets eine negativ chronotrope Wirkung 
auf die Kammern, die aber gering war. Sie trat nach einer Latenzzeit von 
3—5 Sekunden ein, deren kurze Dauer beweist, daß die Vaguswirkung nicht 
allein auf einer Konstriktion der Koronargefäße beruhen kann. Der linke 
Vagus zeigte in der Mehrzahl der Versuche eine etwas stärkere Wirkung als der 
rechte. Die Form der Kammerteile erfuhr während der Nervenreizung meistens 
keine Aenderung. Noll (Jena). 


Jelinghoff, W., Das Abnutzungspigment im Herzen unter be- 
sonderer Berücksichtigung des hypertrophischen und des atro- 
phischen Herzens. (Beitr. path. Anat. 98, 81, 1936.) 

Untersuchungen an 80 Herzen aller Altersklassen. Ergebnisse: die Ab- 
lagerung des braunen Pigments im Herzen beginnt normalerweise gegen Ende 
des 1. Lebensjahres. In der absteigenden Lebensperiode, etwa vom 45. Lebens- 
jahr ab, findet sich eine stürkere Pigmentbildung als in der aufsteigenden 
Lebensperiode. Im hypertrophischen Herzmuskel ist die Pigmentbildung 
nicht vermehrt, in kachektisch atrophischen Herzen findet man nur selten 
eine das normale AltersmaB übersteigende Pigmentbildung. Hückel (Berlin). 
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Hansen und Grüninger, Abgebrochene Nadel im Herzbeutel eines 
14% jahrigen Knaben. (Stadtkrankenhaus im Kiichwald, Chemnitz.) 
(Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 37.) 

Bei einem 1%jährigen Kind wanderte eine Nadel von der Brustwand 
in den Herzbeutel und rief bei lángerer Verweildauer eine exsudative Peri- 
karditis hervor. Operative Entfernung. Heilung. W. Müller (Kénigsberg). 


Magladery, I. W., und Billings, F. T., Ueber die Unterschiede in 
der Stárke der Seharlaehmyokarditis bei den einzelnen Epi- 
demien. (Beitr. path. Anat. 97, 205, 1936.) 

Untersuchung von Herzen, die von Scharlachepidemien in Leningrad 
und Ungarn stammten. Ein Material von 37 Fallen ergab 29mal die Zeichen 
einer Myokarditis. Diese bestand zum Teil nur aus einer leichten Reizung 
des intermuskulären Bindegewebes, ohne daß es zu einer größeren Zellinfiltration 
gekommen war. Die Oxydasereaktion ergab eine deutliche Vermehrung der 
granulozytären Elemente im Herzmuskel selbst, meist in Form herdförmiger 
Anhäufungen. Knötchenförmige Anhäufung dunkelkerniger, spindeliger Ele- 
mente, perivaskulär gelegen (Veränderungen also, die an die rheumatische 
Myokarditis erinnerten), fanden sich nur in einem einzigen Fall, in dem auch 
eine verruköse Endokarditis bestand. Ob hier tatsächlich ein rheumatisches 
Knötchen vorgelegen hat, können Verff. nicht entscheiden. Verff. glauben 
mit Stoeber (Arch. f. Kinderheilk. 105, H. 4, 1935), daß die Scharlachmyo- 
karditis in ihrer intermuskulären Anordnung und in der charakteristischen 
Zellwucherung von der rheumatischen Myokarditis streng zu trennen ist. 

Hückel (Berlin). 


Grote, L. R., Diätetik bei Herz- und Gefäßkrankheiten. (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 34, 1351.) 

Bei der Kreislaufinsuffizienz sind neben der gestörten Hämodynamik 
noch andere Momente zu berücksichtigen. Besonders wichtig erscheint der 
Quellungsdruck des Protoplasmas für den Flüssigkeitsstoffwechsel. Die eigent- 
lichen Stoffwechselkomponenten müssen beachtet werden. Die diätetische 
Lebensweise der Kranken ist also in der Richtung auf die Störung des physi- 
kalischen Gleichgewichtes zwischen Blut und Gewebssäften zu beeinflussen. 
Anatomische Läsion, Dekompensation des Kreislaufes, Verlangsamung des 
Kochsalzaustausches, Verlangsamung des Wasseraustausches verlangen eine 
entsprechende Diät, die auch auf Retention von Stickstoff und die Azidose 
Rücksicht nehmen muß. Es ergibt sich also die Forderung einer wasserarmen, 
kochsalzarmen, zuckerreichen, Eiweiß mäßig enthaltenden Ernährung, die 
basische Valenzen enthält. Für die Kreislaufinsuffizienz schweren Grades 
wird vegetarische Rohkost oder Obstsaft empfohlen. Nach Erreichung der 
Kompensation wird relative Einschränkung der Eiweißnahrung, Trauben- 
zuckerbehandlung, salz- und wasserlose Schalttage empfohlen. Einschränkung 
der Blutmenge ist ein Gesichtspunkt der Therapie. Krauspe (Königsberg). 


Goldenberg, M., und Rothberger, C. J., Ueber die Wirkung von 
Veratrin auf den Purkinjefaden. (Arch. f. Physiol. 238, H. 2, 137, 
1936. 

ee Schenkeln des Hisschen Biindels des Hundeherzens wurden mittels 

myographischer und elektrographischer Registrierung die Veratrinwirkungen 

festgestellt. Das Gewebe befand sich in einem eine Nährlösung enthaltenden 

Gefäß. Nach Zusatz kleiner Mengen Veratrin sind die Ausschläge mäßig be- 

schleunigt und stark vergrößert, nach größeren Mengen tritt eine typische 

Rhythmusstórung auf, ähnlich einem tachykardischen Anfall (einem Schlag 
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folgt eine Reihe rascher Kontraktionen, dann eine Pause). Die durch Veratrin 
verlängerten Potentialschwankungen unterscheiden sich insbesondere bei Ab- 
kühlungsversuchen von denen des Nerven. Erhóhung der Ca-Konzentration 
der Nährlösung setzt die Automatie des spezifischen Systems herab und ver- 
längert das „Nachpotential“, auf einen automatischen Schlag folgt eine lange 
Reihe frequenter Kontraktionen (bis 150). Kalium hat entgegengesetzte 
Wirkung. N oll (Jena). 


Manca, C., Die idiopathische kongenitale Herzhypertrophie. 
[L’ipertrofia di cuore idiopatica congenita.] (Cuore 20, 513, 
1936 


AuBer den iiblichen Herzhypertrophien der Kindheit, die auf endo- 
karditische Klappenfehler, Mißbildungen des Herzens oder der Gefäße, Blut- 
druckerhöhungen zurückgehen oder solchen, die mit Veränderungen der Schild- 
drüse und des Thymus in Zusammenhang gebracht werde, gibt es auch eine 
Hypertrophie ohne erkennbare Ursachen. Verf. berichtet über ein Kind, das 
mit 37 Tagen unter Zyanose und Dyspno& gestorben war. Es fanden sich be- 
sondere strukturelle Veránderungen der Herzmuskelfaser, die Verf. als typisch 
embryonal ansieht. Die Volumenvergrößerung ist durch eine numerische 
Vermehrung der Fasern (Hyperplasie) und nieht dureh eme Volumenver- 
größerung der einzelnen Faser (Hypertrophie) bedingt. Es handelt sich also 
um eine ausgebliebene Differenzierung der Muskelfasern aus unbekannt bleiben- 
der Ursache. G. C. Parenti (Modena). 


Korth, C., und Schrumpf, W., Ueber Interferenzdissoziation im 
Elektrokardiogramm. (Aus der I. Med. Klin. der Charité, Berlin.) 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H 4, 321, 1936.) 

Der Begriff der Interferenzdissoziation wird an Hand zahlreicher klinischer 
Bilder, welche diese Rhythmusstörung zeigen, neu abgegrenzt: „Diese ge- 
meinten Arhythmen sind gekennzeichnet durch einen dauernden Wechsel 
zwischen einer Dissoziation von Vorhof und Kammer und normal übergeleiteten 
Schligen. Ausgelóst wird dieser Wechsel durch die gegenseitige Verschiebung 
zweler Rhythmen, deren einer vom Sinus aus den Vorhof, deren anderer die 
Kammer vom AV-Knoten aus beherrscht. Keinesfalls ist ein Wechsel in der 
atrioventrikulären Reizleitung in dem Sinne, daß eine zeitweilige totale Blok- 
kierung vorläge, für den Wechsel von Dissoziation und Rhythmenverknüpfung 
verantwortlich." Eine stark schematisierende Typeneinteilung, wie sie vielfach 
durchgeführt worden ist, lehnen Verff. ab, da die klinische Beobachtung stets 
einen bunten Wechsel der verschiedensten elektrokardiographischen Bilder an 
ein und demselben Falle ergibt. Ueber der elektrokardiographischen Analyse 
muß die klinische Gesamtbetrachtung stehen. L. Heilmeyer (Jena). 


Pendl, E., Versuche über den Einfluß des Sinus auf den Tonus der 
Kaltblüterkammer. (Arch. f. Physiol. 238, H. 2, 176, 1930.) 

Die Tatsache, daß das Herz in der Diastole nicht vollständig erschlafit, 
könnte sich durch einen wahren Tonus oder durch Kontraktionsrückstand 
erklären lassen. Die vorliegenden Versuche an Frosch und Schildkröte ent- 
schieden für die erste der beiden Móglichkeiten. Entweder wurden die Kammer- 
kontraktionen am suspendierten Herzen oder es wurden die Volumschwankungen 
registriert, während der Sinus auf verschiedene Weise beeinflußt wurde. Bei 
Einwirkung von Kälte oder von Urethan erfolgte Tonussenkung, die auch 
trotz gleichbleibender oder zunehmender Schlagfrequenz eintrat. Adrenalin 
hatte die gegenteilige Wirkung. Bei faradischer Reizung des Sinus trat eine 
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Senkung mit oder ohne Verlangsamung ein; diese Erscheinung blieb bei Be- 
handlung mit Atropin aus, ist also als Vaguswirkung aufzufassen. 
Noll (Jena). 


Dusso, R, Myokardblutung in den Sinus. [Emorragia del mio- 
cardio a sede sinusale.] (Cuore 20, 140, 1936.) 

Es handelt sich um einen 30jährigen Mann, der in der Kindheit Gelenk- 
rheumatismus und Chorea gehabt hatte und seit 10 Jahren herzleidend war. 
Trotz mehrfacher elektrokardiographischer Untersuchung war es intra vitam 
infolge aurikulären Flimmerns nicht möglich, die schwere Schädigung des 
Sinus auch nur zu vermuten. Erst bei der Sektion entdeckte man die Blutung, 
die den Sinus vollkommen zerstört hatte und durch eine Ruptur der Arteriole 
von Keith-Flack verursacht war. Ein Zusammenhang mit der rheumatischen 
Infektion, die auch die Myokarditis gemacht hatte, ist wohl anzunehmen. 

G. C. Parenti (Modena). 


Faleiro, A., Der „Arbeitsversuch“ in der elektrokardiographischen 
Diagnose der Angina pectoris. (Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H. 3, 
1936.) 

Bei 60 Patienten mit einwandfreier Angina pectoris und in 250 Fällen 
mit fraglichen stenokardischen Beschwerden wurde der Einfluß körperlicher 
Arbeit auf das Elektrokardiogramm untersucht. In 32 % der Fälle von sicherer 
Stenokardie wurde eine deutliche Veränderung im Sinne einer Erhöhung oder 
einer Senkung des Zwischenstücks meist mit Abflachung oder Negativwerden 
der T-Zacke im Arbeitsversuch festgestellt. Bei den fraglichen Fällen wurde 
in keinem Falle eine Veränderung gefunden. Der klinische Wert der Prüfung 
ist als gering anzusehen. L. Heilmeyer (Jena). 


Kroetz, Chr., Angina pectoris nach Rauchgasvergiftung. (Med. 
Klin. 1936, Nr 45, 1521.) 

Verf. teilt die ausführliche Krankheitsgeschichte und Begutachtung eines 
59jährigen Lokomotivführers mit, der in Ausübung seines Berufs beim Durch- 
fahren eines Eisenbahntunnels wiederholt Rauchgasvergiftungen erlitten 
hatte. Im Gefolge dieser Vergiftungen entwickelte sich eine Angina pectoris 
mit später elektrokardiographisch nachgewiesener Herzmuskelschädigung und 
dauernder Berufsunfähigkeit. In der Beurteilung wird ein Zusammenhang 
zwischen den Rauchgasvergiftungen und der Angina pectoris mit ihren Folgen 
bejaht, da eine andere Ursache (Altersschaden, Lues) auszuschließen war und 
Veränderungen des Herzens in Form subendo- und subepikardialer Blutungen 
sowie Herzmuskelnekrosen als Folge einer akuten Gewebserstickung nach 
Kohlenoxydvergiftung nachgewiesen sind. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Eckey, P., Einige elektrokardiographische Befunde bei dem so- 

genannten Cor nervosum. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 26, 1051.) 

Für die Erkennung von Herzmuskelschäden ist die Elektrokardiographie 

die einzige Methode. Besonders wichtig ist ihre Anwendung bei der Sammel- 
diagnose Cor nervosum. W. Müller (Königsberg). 


Vannotti, A., Die Kapillarisierung und die Ernährung des Herzens 
und der großen Gefäße unter normalen und pathologischen Be- 
dingungen. IV. Mitteilung. Die nutritive Versorgung der Aorten- 
wand und des Endokardes unter normalen Bedingungen und 
bei der Hypertonie. (Aus der Medizinischen Universitätsklinik Bern.) 
(Z. exper. Med. 99, H. 4 u. 5, 557, 1936.) 
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Bei Vitalfärbung mit Trypanblau entstehen an der Kaninchenaorta 
charakteristische Farbungs- und Aussparungsbezirke. Bei der experimentellen 
Hypertonie sind die Aussparungen unregelmäßig, die Färbung aber sehr deut- 
lich; sie wird geringer, je länger die Hypertonie dauert. Verf. erklärt dies mit 
einer Verdickung des Endothels der Intima bzw. einer Durchströmungs- 
störung der Vasa vasorum durch übermäßige Dehnung der Adventitia. 

Giese (Freiburg). 


Bencini, B., Angiome und Pseudoangiome des Perikards als sel- 
tene Ursache eines Hämoperikards. [Angiomi e pseudoangiomi 
pericardici come rara causa di emopericardio.| (Cuore 20, 645, 
1936.) 

Zwei seltene Beobachtungen von Hämoperikard infolge der Ruptur 
angiomähnlicher Bildungen des viszeralen Blattes des Herzbeutels. Beim 
ersten Fall, einem 18 Tage alten Kind, handelte es sich um ein wahres Angiom 
von länglicher Form mit zungenförmigen Ausläufern des Epikards. Die Stiel- 
drehung dieser kongenitalen Neubildung hatte wahrscheinlich einen Blut- 
austritt aus den Gefäßen und die Ruptur der mesothelialen Auskleidung mit 
folgender Rhexisblutung verursacht. Im 2. Fall, einem 17jährigen Mann mit 
akuter rheumatischer Pankarditis, hatte das entzündete viszerale Perikard 
eine Falte gebildet, die derart reich an neugebildeten Kapillaren war, daß 
daraus die Blutung erfolgen konnte. G. C. Parenti (Modena). 


Gesaris Demel, V., Ueber Periechie des Epikards ohne Synechie. 
[Sulla periechia epicardica asinechiale.| (Cuore 20, 37, 1936.) 
33jähriger Mann mit klinischer Diagnose Morbus Pick und Herzlähmung. 
Die Sektion ergibt ein dem Volumen nach unveründertes Herz, autonome 
schwielige Verdickung der beiden Blatter des Herzbeutels, ohne Bildung von 
Verwachsungen oder Verklebungen. Ein weiterer Beweis für die Vermutung, 
die schon von Sacconagi geäußert worden war, daß es nämlich eine Fibrose 
des Epikards ohne Synechien gibt. G. C. Parenti (Modena). 


Kellner, B., Durchbruch eines Aortenaneurysmas in die Arteria 
pulmonalis. (Ges. d. Aerzte, Pécs, Sitzung v. 9. Marz 1936.) 
Durchbruch eines luetischen Aortenaneurysmas in die Arteria pulmonalis. 
Tod erst nach 2 Wochen wegen Pulmonalthrombose. Görög (Szombathely). 


Háusler, H., Ueber Metallwirkungen. VI. Kupferwirkungen am 
Herzen. (Arch. f. exper. Path. 183, 211, 1936.) 

Isolierte Froschherzen wurden mit einer Kupfersalzlósung durchströmt, 
dabei kam es nach anfünglicher kurzdauernder Steigerung zu einer bedeuten- 
den Abnahme der Herzleistung. Die Kupfersalze werden zum Teil im Herzen 
gebunden. Durch nachfolgende Einwirkung bestimmter chemischer Sub- 
stanzen kónnen die gebundenen Kupfersalze in pharmakologisch unwirksame 
Komplexverbindungen überführt werden. Wird z.B. ein Herz zuerst mit 
Cu-Salzlósung, dann mit einer abgestandenen Hämatoxylinlösung durch- 
spült, so kann nach einiger Zeit Kupfer-Hämatoxylin-Lack am Perimysium 
externum et internum am Frischpräparat mikroskopisch nachgewiesen werden. 

Noch besser läßt sich das im Herzen gebundene Kupfer mit Rubean- 
wasserstoffsäure nachweisen. Im Inneren der Herzmuskelzellen wurde bei 
der angewandten Methodik niemals Kupfer gefunden. Der pharmakologische 
Effekt der Kupfersalze wird daher einer Membranwirkung zugeschrieben. 

Lippross (Jena). 
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Hochrein, M., Zur Kreislaufbehandlung mit Organextrakten. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 24, 961.) 

Die widersprechenden Berichte über Erfolge und Mißerfolge durch die 
Behandlung mit Organextrakten bei Kreislauferkrankungen beruhen nicht 
so sehr auf den Präparaten als auf der unzulänglichen Fragestellung bei An- 
wendung der Präparate. Verf. ging von dem Streben aus, Mittel zu finden, 
die Arteriendruck und Schlagvolumen nicht beeinflußten und die Blutverteilung 
umstellten durch stärkere Durchblutung der lebenswichtigen Organe, wie Herz, 
Gehirn, Skelettmuskulatur auf Kosten der Durchblutung anderer Organe, 
z. B. Haut. Die Organextrakte erfüllen diese Forderung. Das wirksame Prinzip 
der Organextrakte ist noch völlig unklar. Die Hormonnatur konnte nicht 
bestätigt werden. W. Müller (Königsberg). 


Hochrein, M., Kreislauf bei Fettsucht. (Med. Klinik Leipzig.) (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 38, 1548.) 

Die Mehrzahl aller Fettleibigen sind als Kreislaufkranke zu betrachten. 
Bei der Kreislaufregulierung der Adipösen wird der periphere Kreislauf gestört 
durch die starke Aufsplitterung des Kapillarsystems im Fettgewebe, die 
schlechte Zirkulation im Venensystem und Lungenkreislauf. Das Herz wird 
gestört durch Mißverhältnis zwischen Herzkraft und Körpermaße, ungünstige 
Lageveränderungen, ungenügende Herzdurchblutung. Das häufige Zusammen- 
treffen von Adipositas und Hypertonie ist bis jetzt noch nicht eindeutig geklärt. 

W. Müller (Königsberg). 
Lucksch, F., und Stohr, R., Ueber eine ,,Herzfehler-Familie". (Med. 
Klin. 1936, Nr 48, 1631.) | 

Verff. berichten über eine Familie, in der zwei weibliche Kinder gleich 
nach der Geburt an einem angeborenen Herzfehler verstorben waren; der 
anatomische Herzbefund des einen Kindes wird mitgeteilt, das andere wurde 
nicht seziert. Der Vater dieser Kinder hat nach einem Gelenkrheumatismus 
eine Herzaffektion durchgemacht. Bei dem Großvater der Kinder väterlicher- 
seits sowie der Großmutter mütterlicherseits fanden sich ebenfalls Herzfehler. 
Verff. schlagen vor, derartige Familien, bei denen eine gesteigerte konstitutionelle 
Anfälligkeit des Herzens teils als Entwicklungsfehler teils als erworbener Herz- 
klappenfehler vorkommt, als ,,Herzfehler-Familien“ und nicht als Herz. 
familien‘ (J. Bauer) zu bezeichnen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Gewächse 


Lönne, Hat die Kleinsche Reaktion einen praktischen Wert für die 
Krebsdiagnose? (Theresienhospital Düsseldorf.) (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 51.) 

In 69 Fällen, die die Kleinschen Voraussetzungen erfüllten, war das 
Resultat in 33 Fällen falsch. Vor der Einführung der Reaktion in die All- 
gemeinpraxis muß daher vorläufig noch gewarnt werden. 

` Krauspe (Königsberg). 

Heinz, C., und Kestermann, E., Der diagnostische Wert der Klein- 
schen Karzinomreaktion. (Med. Klin. 1936, Nr 50, 1699.) 

An insgesamt 152 Blutproben wurde die Kleinsche Karzinomreaktion 
in dem Biolaboratorium in Oppaw angestelit. : Die -Waterhichadg :der „Blut- 

roben, die unter Vermeidung’-von- Störfältoren : entimamen. warer, ergab 
bei 7 sicheren tumorkranken 6mal, bei 98.sicher tumorfreien Patienten mit 
andersartigen inneren Leiden, die im einzelnen zngefün£t klod *SÜwal ein richtiges 

Resultat, so daß der daraus errechnete Prozentsatz der Treffer 91,4 % betrug. 
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Der Trefferprozentsatz bei den Blutproben mit Stórfaktoren betrug aus der Zahl 
der richtigen Ergebnisse bei Tumorkranken und tumorfreien Patienten er- 
rechnet nur 36,1 95. Verff. sind der Ansicht, daß der Kleinschen Karzinom- 
reaktion wegen der Treffsicherheit von 90 % bei ungestórten Proben ein ge- 
wisser klinischer Wert zugeschrieben werden muß. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Hepp, G., Erfahrungen mit der Kleinschen Krebsreaktion. (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 34, 1378.) 

In einem Zeitraum von zwei Jahren wurde in der Chirurgischen Klinik 
München an 700 Fällen (darunter 200 Blindproben) die Kleinsche Reaktion 
ausgeführt. Die offene Serie ergab eine Treffsicherheit von 93,4 %,, die blinde 
Serie 90,2 %. Die Unterscheidung zwischen gutartigen und bösartigen Tumoren 
gelang in einem hohen Prozentsatz, besonders z. B. bei der Unterscheidung 
zwischen Prostatahypertrophie und Karzinom oder zwischen Mastopathia 
chron. eystica und Karzinom. Gestört waren 171 Fälle, wobei die vermeid- 
baren exogenen Störfaktoren mit 162 weit überwogen. 

W. Müller (Königsberg). 


Grögler, F., Erfahrungen mit der Kleinschen Krebsreaktion. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 34, 1377.) 

Es wurden 90 Untersuchungen vorgenommen, von denen 22 nicht verwert- 
Där waren wegen Vorliegens von Störfaktoren. In den restlichen 68 Fällen 
' ergab die Reaktion in 63 Fällen = 92,6 % ein mit dem klinischen Befund über- 
einstimmendes Ergebnis. Der scheinbare Fehler der Methode, daß sie von 
vielen Störfaktoren abhängig sei, kann ohne Schwierigkeiten vermieden werden, 
wenn man erst mit den Störfaktoren vertraut ist. W. Müller (Königsberg). 


Reimers, C., Ergebnisse mit der Kleinschen Krebsreaktion. Material 
der Chirurgischen Klinik Würzburg. Mit einem Vorwort von 
F. König. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 34, 1375.) 

Es wird eine Uebersicht über das 691 Blutproben umfassende Material 
der Würzburger Chirurgischen Klinik gegeben. Von diesen 691 Fallen scheiden 
57 aus, da sie einer klinischen Beobachtung nicht mehr zugänglich waren, 
9 weitere wurden als klinisch ungeklärt nicht einbezogen, bei 181 lagen die von 
Klein angegebenen Stórfaktoren vor, die sich aber weiterhin weitgehend aus- 
schalten lassen werden. Von den restlichen 438 klinisch geklärten Fällen 
wurden 411, also 93,7 9 mit der Kleinschen Reaktion richtig diagnostiziert. 
Auch bei den eingestreuten Blindproben fand sich dasselbe Trefferergebnis. 
Die Störfaktoren werden bei Fällen mit malignen Tumoren in wesentlich 
höherem Prozentsatz wirksam als bei tumorfreien Fällen und benignen Tumoren. 

W. Müller (Königsberg). 

Höring, F. O., und Schmid, U., Die Krebsreaktion nach Sehrt. (II. Med. 
Klinik München.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 49.) 

Die Indophenolblaureaktion wird als unbrauchbar für internistische 
Kranke geschildert. Beim Ausfall soll der Fürbeindex des Blutes eine be- 
deutsame Rolle spielen. Der Hämatinverzug kommt bei Krebskranken vor, 
ist aber unzuverlässig für die Diagnose. In einer anschließenden Bemerkung 
führt Sehrt die ungünstigen Resultate auf ungenügende Technik zurück und 
hält es für wesentlich, daß auch in,der obigen Arbeit die Tatsache des Hamatin- 
versuges’ bestafigt wird : zt: a P Krauspe (Königsberg). 
Reploh, H., und Middendorf, H., Erfahrungen mit dem serologischen 

Krebsnachweig pack Lehmänn-Facius. (Münch. med. Wschr. 1936, 
Nr 34, 13880.) 7... 


t. e 
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An zirka 350 Seren, von denen bei 100 klinisch Krebs oder Sarkom nach- 
gewiesen war, wurde die als Antigen-Antikórper-Reaktion bezeichnete Krebs- 
reaktion nach Lehmann-Facius ausgeführt. Die klinisch nachgewiesenen Fälle 
von maligner Geschwulst zeigten in 94 % eine positive Reaktion. Von den 
Normalseren zeigten 4,2 %, eine unspezifische positive Reaktion. 

^ W. Müller (Königsberg). 
Sehrt, E., Zur Frühdiagnose des Krebses. (Münch. med. Wschr. 1935, 
Nr 52. Freiburg.) 

Die Indophenolblau-Reaktion zerfällt in den Nachweis der Indophenolblau- 
mehrbildung einerseits und die Festlegung des Phänomens des Hämatinver- 
zuges andererseits. Das Vorhandensein des Hämatinverzuges bei gleichzeitiger 
positiver Indophenolblaureaktion zeigt mit Sicherheit das Vorhandensein der 
Krebserkrankung an. Auch bei Plattenepithelkarzinomen ist die Methode 
zuverlässig. Die Ausführung ist auch für den Praktiker leicht. Mit dem Hämo- 
globinometer wird in der 5. Minute nach der Entnahme und Vermischung 
des Blutes mit Normalsalzsäure und nach der 47. Minute abgelesen. Findet 
sich eine Nachdunkelung von über 3 95, dann liegt kein Krebs vor. Ist da- 
gegen die Nachdunkelung weniger als 3 %, so ist so gut wie sicher Krebs vor- 

anden. Um die subjektiven Fehlerquellen auszuschalten, ist eine Methode der 
Photozellenmessung der Nachdunkelung ausgearbeitet. Nach den Erfahrungen 
des Verf. zeigt sich dieser Hämatinverzug auch beim latenten Krebs viel früher 
als irgendein anderes Symptom. W. Müller (Königsberg). 


Mendeleeff, P., Untersuchungen zur Krebsdiagnose. [Recherches 
sur le diagnostic du cancer.) (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 135, 1936.) 
(Inst. anat. pathol. Université. Bruxelles.) 

In früheren Versuchen konnte festgestellt werden, daß ein Leukozyten- 
extrakt von Krebskranken das homologe Plasma und Pferdeplasma viel lang- 
samer zur Gerinnung bringt, als Leukozytenextrakte gesunder Menschen es 
tun. Für Erythrozytenextrakte sind die Verhiltnisse umgekehrt (vgl. ,,Le 
Cancer“ 12, H. 2, 1935). Ferner wurde gefunden, daß Hypophysenextrakte 
von krebskranken Tieren ebenfalls eine Verlangsamung der Gerinnungszeit 
des Plasmas verursachen. Es wurde nun versucht nachzuweisen, ob im Harn 
eine Substanz gefunden werden kann, die auf die Plasmagerinnung einen be- 
sonderen Einfluß ausübt. Im Harn von schwangeren Frauen konnte die An- 
wesenheit eines Stoffes festgestellt werden, der die Plasmagerinnung fördert; 
ähnlich verhielten sich alle untersuchten Hypophysenhormone. Die Unter- 
suchung von 75 verschiedenen Harnproben ergab, daß mit dem Harn von 
Krebskranken eine Plasmagerinnung auch nach 1% bis 2 Stunden nicht be- 
wirkt werden kann; hingegen wird die Gerinnung durch Harnextrakte gesunder 
oder nicht krebskranker Menschen gefórdert. Aehnlich verhielten sich Liquor- 
und Speichelproben. Roulet (Davos). 


Kidd, J. G., Beard, J. W., und Rous, P., Serologische Reaktionen 
mit einem Virus, das bei Kaninchen Papillome erzeugt, die 
karzinomatös werden. [Serological reactions with a virus 
causing rabbit papillomas which become cancerous.) (J. exper. 
Med. 64, 63, 1936.) 

Der Gehalt einer Blutprobe an tumorauslósenden Viruseinheiten kann 
durch eine Hautreaktion bestimmt werden: in eine immer gleichgroBe Haut- 
stelle, die mit Sandpapier aufgerauht ist, wird das Virus in zunehmenden Ver- 
dünnungen eingerieben; je nach seiner Konzentration erscheinen vereinzelte, 
diskrete papillomatóse Wucherungen oder größere konfluierende Gewächse; 
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Zahl und Ausdehnung der Tumoren geht dem Virusgehalt des Materials direkt 
parallel. Das Serum infizierter Tiere hat neutralisierende Eigenschaften, die 
sich im allgemeinen mit dem Ausmaß der Tumoren, die das Tier trägt, ver- 
mehren, doch ist dieses nicht ganz regelmäßig der Fall. Das neutralisierende 
Serum verändert die Viruseigenschaften nicht, sondern vermindert nur die 
Zahl der tumorauslósenden Einheiten. — Das Serum von tumortragenden 
Hauskaninchen hat ebenso neutralisierende Antikörper wie der natürliche 
Wirt des Virus, das Cottontailkaninchen, Normalhauskaninchen lassen keine 
Serumantikörper aufzeigen. Die beiden letzten Ergebnisse sprechen gegen 
die Annahme, daß das Hauskaninchen der ursprüngliche, heute dem Virus 
angepaDte Wirt ist; man war zu dieser Annahme gekommen, da man aus den 
Impfgeschwiilsten der Hauskaninchen das Virus nicht oder nur selten wieder 
darstellen konnte wie aus den Tumoren der Cottontailkaninchen. 
Koch (Sommerfeld). 
Kidd, J. G., Beard, J. W., und Rous, P., Serologische Reaktionen 
mit einem Virus, das bei Kaninchen Papillome erzeugt, die 
karzinomatós werden. II. Versuche mit dem Blut von Tieren, 
die verschiedene andere epitheliale Tumoren tragen. [Sero- 
logical reactions with a virus causing rabbit papillomas which 
become eancerous. II. Tests of the blood of animals carrying 
various epithelial tumors.] (J. exper. Med. 64, 79, 1936.) 

Im Serum der Tiere, die Virustumoren tragen, finden sich keine Anti- 
körper, die auf eine Verwandtschaft mit Teerpapillomen oder dem Brown- 
Pearceschen Tumor schließen ließen. (Der letztere ist ein transplantabler, 
epithelialer Tumor, der sich wahrscheinlich von den Haarfollikeln ableitet.) 
Das Serum, das sein homologes Virus regelmäßig neutralisiert, beeinflußt das 
Wachstum der genannten Tumoren nicht. Die Viruspapillome entwickeln 
sich auf Tieren, die ein Teerpapillom oder einen Brown-Pearceschen Tumor 
getragen haben oder tragen, ebenso wie auf Normaltieren. 

Koch (Sommerfeld). 
Rous, P., Kidd, J. G., und Beard, I. W., Beobachtungen iiber die Be- 
ziehungen des Kaninchenpapillome erzeugenden Virus zu den 
sich aus ihnen entwickelnden bósartigen Geschwülsten. I. Der 
Einfluß des Wirtstieres, der Pathogenität und der Kon- 
zentration des Virus. [Observations on the relation of the 
virus eausing rabbit papillomas to the cancers deriving there- 
from. I. The influence of the host species and of the patho- 
enie activity and concentration of the virus.] (J. exper. Med. 
64, 385, 1936.) 

Es wird untersucht, inwieweit nach Impfungen mit verschiedenen Shope- 
Virusstàmmen aus den auftretenden Papillomen maligne Tumoren entstehen. 
Das Impfmaterial stammt ursprünglich von Spontantumoren von Cottontail- 
kaninchen (wild lebend); es erzeugt bei Hauskaninchen Papillome, aus denen 
häufig wechselnd Karzinome entstehen. Je kürzer die Inkubationszeit eines 
Virus ist und je kräftiger sich Papillome entwickeln, desto häufiger entstehen 
auch aus den Papillomen die malignen Tumoren. In dem überimpften Material 
dürften wohl Zellaggregate mit wechselnder tumorauslósender Kraft vor- 
handen sein; je nach der Menge der übertragenen, besonders tumorauslósenden 
Elemente dürfte Wachstum und maligne Entartung erfolgen. Bei den Cottontail- 
kaninchen, den natürlichen Wirten des Virus, kann, wie bei den Hauskaninchen, 
dureh Impfung eine schnelle und intensive Papillombildung ausgelöst werden, 
aber die oren waehsen bald langsam, bilden sich zurück und gehen nur 


— 95 — 


selten in büsartige Formen über. Die Tiere haben keine generelle Resistenz 
gegen bösartige Geschwülste; da die Viruspapillome bei ihnen aber eine häufige, 
endemische Krankheit sind, dürfte eine Anpassung der Wirtstiere an das 
Virus erfolgt sein. Koch (Sommerfeld). 


Rous, P., Beard, J. W., und Kidd, J. G., Beobachtungen über die . 
Beziehungen des Kaninehenpapillome erzeugenden Virus zu 
den sich aus ihnen entwickelnden bósartigen Geschwiilsten. 
II. Aus der Tumorentstehung abzuleitende Schliisse: allgemeine 
Betrachtungen. [Observations on the relation of the virus 
causing rabbit papillomas to the cancers deriving therefrom. 
II. The evidence provided by the tumors: General considerations.] 
(J. exper. Med. 64, 401, 1936.) 

Das Shopesche Virus hat die engsten, bisher bekannten Beziehungen zur 
Entstehung bósartiger Geschwülste. Wenn es auch nicht unmittelbar maligne 
Tumoren auslóst bei der Tierimpfung, so erzeugt es aber mit groBer Regel- 
mäßigkeit Papillome, aus denen sich die bösartigen Geschwülste entwickeln 
können. Während der morphologische Aufbau der Papillome recht gleich- 
artig ist, können die entstehenden malignen Tumoren deutlich variieren. Sie 
entwickeln sich gewöhnlich in kurzer Zeit nach längerem Bestehen der Papillome. 
Bei den bösartigen Tumoren konnten Lymphwegmetastasierungen aufgezeigt 
werden, die durchaus denen menschlicher Tumoren gleichen. Bei geringen 
operativen Eingriffen an den Geschwülsten konnte das Auftreten von Lungen- 
metastasen beobachtet werden, die durch embolische Verschleppungen von 
Tumorteilen oder Zellen entstehen. Koch (Sommerfeld). 


Vannfält, K. A., Ueber den Einfluß von Kobratoxin auf Teertumoren 
bei Mäusen. Upsala Läk.för. Förh. N. F. 42, Nr 3/4, 315, 1936.) 

Die Wirkung von Kobratoxin auf Teerkrebs wurde untersucht. Es konnte 
kein Einfluß auf das Wachstum des Tumors oder auf sein mikroskopisches 
Aussehen festgestellt werden, ebensowenig eine Verlängerung der Lebensdauer 
der Tumortiere. Schmincke (Heidelberg). 


Vannfält, K. A., Ueber den Einfluß der Glykose auf Teerkrebs bei 
weißen Mäusen. (Upsala Läk.för. Förh. N.F. 42, Nr 3/4, 245, 1936.) 

Mit Teer gepinselte und mit 50proz. Glykoselósung getränkte Mäuse 

zeigten eine längere Lebensdauer als Kontrollmäuse. Die regionären Lymph- 

drüsenmetastasen nach aufgetretenem Hautkrebs wurden durch Glykose- 

fütterung um ungefähr 50 % herabgesetzt. Es scheint so, daß die Glykose- 

fütterung die Malignität des Primärtumors vermindert. 

Schmincke (Heidelberg). 


Béclére, A., Die Rolle der Röntgenstrahlen in der experimentellen 
Karzinomerzeugung. [Le róle des rayons de Roentgen dans la 
carcinogénése expérimentale.| (Schweiz. med. Wschr. 1934, 679.) 

Die nach Róntgenstrahlen experimentell und nach Réntgenstrahlen- 
schädigung beim Menschen beobachteten Karzinome stimmen in ihrem Ent- 
wicklungsgang darin überein, daB sich die Karzinome meist erst nach langen 

Latenzzeiten und nur in ganz umschriebenen Stellen der strahlengeschädigten 

Gebiete entwickeln, sei es am Rande torpider Geschwiire, sei es in hartnackigen, 

warzenartigen Gebilden. Diese Beobachtungen sprechen dafür, daß die Rolle 

der Róntgenstrahlen in bezug auf die Krebsentwicklung nur die einer terrain- 
vorbereitenden, zellschädigenden sein kann, während das eigentliche maligne 
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Geschwulstwachstum durch einen zweiten, wahrscheinlich exogenen und zur 
Zeit noch unbekannten Faktor ausgelöst wird. Uehlinger (Zürich). 


Jenny, Ed., Oehler, A., und Stauffer, H., Experimentelle Unter- 
suchungen über biologische Wirkungen der sogenannten ,,Erd- 
strahlen“. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 947, und 1936, 572.) 

Verff. berichten über Versuche zur Prüfung der biologischen Wirkung 
der Erdstrahlen auf das Wachstum der Pflanzen und den Teerkrebs der weißen 
Maus. Die Versuche wurden in der Nähe von Aarau (Schweiz) durchgeführt, 
wo Erdstrahlenzonen durch einen Rutengänger (Ing. Lienert) bestimmt worden 
waren von der Starke 10, gemessen an der Zahl der Umdrehungen der Spiral- 
rute. In den Erdstrahlenzonen war das Wachstum von Gurken, Mais und 
Sellerie ausgesprochen gehemmt. Die weiBen Mäuse mieden im allgemeinen 
die Reizzone, nur wenige zeigten ein ungeordnetes Verhalten. Bei schwücherer 
Teerung wurden auf der unterstrahlten Seite fast alle Tiere karzinom-positiv, 
wogegen auf der neutralen Seite nur etwa die Hálfte der überlebenden Tiere 
Krebs bekamen. Die Krebsentwicklung über den Reizzonen erfolgte im all- 
gemeinen friihzeitiger, das Wachstum war rascher, der Gesamtverlauf bós- 
artiger. Ein Reizeffekt der Erdstrahlen blieb aus, wenn diese. durch eine 8 mm 
dicke Zelluloidplatte oder 9 mm dicke Korkplatte oder 5 em dicke Schicht 
aus getrocknetem Adlerfarn oder einen magnetischen Stahldraht abgeschirmt 
worden waren. Uehlinger (Zürich). 


Miescher, G., und Schaaf, F., Zur Frage der krebsbegünstigenden 
Wirkung der ,,Erdstrahlen". (Schweiz. med. Wschr. 1936, 1286.) 

In Nachkontrollen der Versuche von Jenny, Oehler und Stauffer, die einen 
positiven, kanzerogenen Erdstrahleneffekt ergeben hatten und einerseits am 
gleichen Ort, andererseits über einem Erdstrahlengebiet in der Nähe von Zürich 
im Auftrag der Schweiz. Krebsgesellschaft durchgeführt worden waren, konnte 
irgend ein kanzerogener Effekt der Erdstrahlen nicht nachgewiesen werden, 
weder in bezug auf das zeitliche Auftreten der Teerkrebse bei der weißen Maus 
noch in bezug auf die prozentuale Ausbeute der Karzinome, noch in bezug auf 
die Bósartigkeit des Verlaufes. Pflanzenphysiologische Kontrolluntersuchungen 
dureh Gáumann hatten ebenfalls ein vollkommen negatives Ergebnis. Miescher 
und Schaaf glauben daher, daß die anderen Versuchsresultate von Jenny, 
Oehler und Stauffer „kaum anders als durch die Annahme willkürlicher Ein- 
griffe von dritter Seite zu erklären seien“. Uehlinger (Zürich). 


Roffo, A. H., Krebs und Sonne. Transplantation der durch Ein- 

wirkung von Ultraviolettstrahlen erzeugten Tumoren. [Cäncer 

sol. Transmisión de los tumores desarrollados por la acción de 

os rayos ultravioletas.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires 1935, 
Anno XIT, No 39.) 

Die Transplantation der durch Einwirkung von Ultraviolettstrahlen er- 
zeugten Tumoren gelang in einem sehr großen Prozentsatz (90—100 95). Auch 
durch ihre Größe zeichneten sich diese Tumoren aus. Die Transplantations- 
versuche mit Tumoremulsion, mit Filtraten (Kerze, Filtrierpapier) waren er- 
folglos. Auch nach halbstündiger Erwärmung auf 60° blieben die Trans- 
plantationsversuche ergebnislos. Es zeigt sich, daB die durch Einwirkung der 
Sonnenstrahlung erzeugten Geschwülste nicht nur Primärtumoren bösartigen 
Charakters sind mit bösartigem Wachstum und Metastasenbildung, sondern 
daß sie sich auch bei der Transplantation verhalten wie bösartige Spontan- 
tumoren. C. Neuhaus (Oldenburg $. O.). 
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Roffo, A. H., Sensibilisiertes Lezithin als Hemmungsfaktor für 
das Wachstum neoplastischen Gewebes. [La lecitina sensi- 
bilizada como inhibidor del crecimiento de tejido neoplásico. 
Estudio efectuado en los cultivos del tejido in vitro.] (Bol. 
Inst. Med. exper. Buenos Aires 1936, Anno XIII, Nr 41.) 

Das Waehstum neoplastischer Zellen in vitro (fusozellulàres Sarkom der 
Ratte) wird dureh Lezithin gehemmt. Diese hemmende Wirkung des Lezithins 
wird verstürkt dureh vorangehende Bestrahlung desselben mit ultravioletten 
Strahlen. Je länger die Bestrahlungsdauer, um so stärker ist die hemmende 
Wirkung des Lezithins, die bei einer Dauer von 120 Stunden ihr Maximum 
erreicht. Das Lezithin behält die hemmende Eigenschaft bis zu 528 Stunden 
nach der letzten Bestrahlung. Für Fibroblasten eines Geschwulstgewebes ist 
die Hemmung stärker als für normale Fibroblasten. Sie bleibt auch für neo- 
plastische Zellen länger erhalten als für normale Zellen, wenn das hemmende 
Vermögen abklingt. C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Biscegle, V., Die onkogene Wirkung der zyklischen Kohlenwasser- 
stoife. Entstehung von Sarkomen durch 1-2-Benzopyren. 
[L'azione oncogena degli idrocarburi policiclici. Insorgenza di 
sarcomi da 1—2 benzopirene.] (Soc. Med. Chir. Catania, ‘‘Policlin. Sez. 
Prat." 43, 2346, 1936.) | 

1-2-Benzopyren in óliger Lósung in einer Dosis von 0,02 g auf achtmal 
in einem jeweiligen Abstand von einer Woche Ratten subkutan injiziert, be- 
wirkt bei 100 % der überlebenden Tiere die Entstehung von Tumoren. Ab- 
gesehen von einigen Variationen histologischer Art waren diese alle sarkomatise 

Geschwiilste von raschem Wachstum, infiltrativer Tendenz und gelegent- 

licher Metastasenbildung. Einige der Tumoren wurden erfolgreich auf Ratten 

übertragen! Zur Zeit steht man bei der 4. Ueberimpfung. Bei Verminderung 
der Dosis auf 0,01 g erhielt Verf. ebenfalls sarkomatóse Tumoren, die aber 
langsamer angehen und auch in einem kleineren Prozentsatz. Kontrollunter- 
suchungen zeigten, daß Olivenöl allein keine Tumoren hervorruft. Bei der 

Ausbildung des reaktiv-proliferativen kann aber dem fettigen Lösungsmittel 

insofern eine gewisse Bedeutung zukommen, als es eine Wucherung der mes- 

enchymalen jugendlichen Zellen anregen kann, die — noch nicht vollkommen 
differenziert — gegen die onkogene Wirkung des Kohlenwasserstoffes ganz 
besonders empfindlich sein können. Aehnliche Ergebnisse ließen sich auch 
bei kutaner Applikation des 1-2-Benzopyrens erzielen. 

G. C. Parenti (Modena). 


Ochoterena, I., Innervation einiger Karzinome des Menschen. 
ee de algunos epiteliomas humanos.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos 

ires, 1936, Anno XIII, Nr 41.) 

Untersucht wurden 88 Karzinome. Darunter Karzinome des Collum uteri, 
des Corpus uteri und der Zunge. Bei der Untersuchungstechnik bewährte sich 
besonders die Cajalsche Methode in der Modifikation nach Castro und nach 
Martinez Pérez, sowie die Bielschowsky-Methode. Im präkanzerösen Stadium 
sind bemerkenswert die Wucherungserscheinungen der subepithelialen Plexus. 
Die Achsenzylinder zeigen Auftreibungen. Bald bemerkt man Knäuelbildungen 
der Fasern entsprechend ihrem Längenzuwachs. Bei dem schon voll entwickelten 
Karzinom wird die Epithelpapille vollkommen von Fasern umgeben. Es finden 
sich sehr reichlich Wachstumskegel ähnlich denen bei der embryonalen Ent- 
wicklung. In einem vorgeschrittenen Stadium des Karzinoms verschwinden 
fast regelmaBig die Achsenzylinder mit Myelin und es verbleiben nur einige 
zarte amyelinische Fasern. Sie liegen zwischen den neoplastischen Elementen. 
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In einem späteren Stadium konnten keinerlei Fasern mehr gefärbt werden, 
die als Nervenfasern anzusprechen wären. 

Aus seinen Untersuchungen zieht Verf. den Schluß, daß die Innervation 
bei menschlichen Tumoren verschieden ist von der bei Tumoren, die experi- 
mentell durch Teerderivate erzeugt wurden. C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Gentile, F., Ueber den übertragbaren krebsigen Aszites der Maus. 
(Experimentelle Untersuchungen.) [Sull ascite cancerosa tra- 
piantabile del topo.| (Tumori 16, 544, 1936.) 

Durch die Injektion des Ehrlichschen Adenokarzinoms in das Peritoneum 
der Maus erzeugte Verf. ein mehr oder weniger reichliches Exsudat mit histo- 
logischen Veränderungen in den meisten Organen des Bauchraums und mit 
Bildung typiseher Krebsknoten. Gleichartige Alterationen degenerativ-ent- 
ziindlicher Art wurden auch nach Injektion einer Aufschwemmung von nor- 
maler Mäuseleber beobachtet. Nach kombinierter Injektion von Leber- 
suspension und Ehrlichschem Tumor traten ebenfalls die gleichen Veründe- 
rungen, aber auch Tumorknoten auf. Das Zellbild des Exsudats ist durch 
ge mononukleäre Zellen charakterisiert. Mit Aszitesflüssigkeit 
nach Impfung des Adenokarzinoms kann man manchmal bei andern Tieren 
ebenfalls die Bildung eines reichlichen Exsudats in der Bauchhöhle erzielen. 

Wenn man dieses Exsudat jedoch mit destilliertem Wasser behandelt, 
also die Lyse der zelligen Elemente hervorruft, dann sind die Resultate der 
Ueberimpfungen in das Peritoneum eines anderen Tieres immer negativ. Durch 
die Injektion der Aszitesflüssigkeit in Dosen auch von über 1 cem unter die 
Haut ließ sich niemals ein typischer Tumor mit rascher Entwicklung erzeugen, 
sondern nur ab und zu die Bildung von neoplastischen Knötchen von mehr 
oder weniger typischem Aussehen und mit ausgedehnten Nekrosen. Wenn 
man aber Tumor an der Injektionsstelle einimpft, dann geht er rasch an. Auch 
die Impfung des Tumors ohne vorhergehende Injektion von Tumoraszites war 
immer positiv. Der neoplastische Aszites ist nach Ansicht des Verf. keine 
besondere Form des Tumorwachstums, sondern nur Ausdruck der besonderen 
Modalität der Impfung und begleitender Reaktion des Peritoneums. 

G.C. Parenti (Modena). 

Feyrter, F., und Unna, K., Ueber den Nachweis eines blutdruck- 
steigernden Stoffes im Karzinoid. (Virchows Arch. 298, H. 1, 187.) 

In Verfolgung der zuerst von Danisch aufgestellten Hypothese, daß die 
Zellen des Karzinoids außer der histochemischen (Chromierbarkeit), auch eine 
funktionelle Verwandtschaft mit den Nebennierenmarkzellen haben, ist bei 
2 Fällen von Appendixkarzinoid die pharmakologische Wirkung des Gewebs- 
extrakts untersucht worden. Der Auszug aus dem einen Geschwiilstchen be- 
wirkte bei der dekapitierten Katze nur eine geringfügige Steigerung des Blut- 
drucks, während der Auszug aus dem 2. Karzinoid eine deutliche Adrenalin- 
wirkung hatte. Es bleibt dahingestellt, ob es sich dabei um Adrenalin oder 
nur um einen adrenalinartigen Körper handelte. Eine Wesensgleichheit der 
wirksamen Stoffe des Karzinoids mit dem nichtspezifischen, pressorischen 
Prinzip Collips wird abgelehnt. Wurm (Wiesbaden). 


Fischer, W., Ultramikroskopische Serumuntersuchungen und Ver- 
such einer seroskopischen Abgrenzung verschiedener Krank- 
heitszustände, mit besonderer Berücksichtigung der malignen 
Geschwülste. (Arch. klin. Chir. 185, 189, 1936.) 

Die neue Methode beruht darauf, daß durch Ladungsverschiebung die 
normalerweise weit unter Lichtwellengröße liegenden Eiweißassoziate ge- 
zwungen werden, einerseits durch Wasseraufnahme, andererseits durch An- 
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einanderlagerung zu größeren Gebilden anzuwachsen, welche dann Lichtwellen 
beugen können. Diese „Korpuskeln“ lassen sich in drei morphologisch ver- 
schiedene Gruppen einteilen, welche Rückschlüsse auf Intoxikation, gutartige 
und bósartige Zellneubildung gestatten. Ob die Zellneubildung an den be- 
sonderen Serumverhältnissen bzw. dem Kunstprodukt Bud" beteiligt ist 
oder ob umgekehrt die Serumverhältnisse erst die Zellneubildung ermöglichen, 
läßt sich noch nicht entscheiden. Eine aufgestellte Statistik kann noch nicht 
abschlieBend sein. Sie soll nur einen allgemeinen Ueberblick über die Leistungs- 
fahigkeit der Methode geben. Die Einzelheiten der Methodik müssen in der 
Originalarbeit eingesehen werden. Richter (Altona). 


Shope, R. E., Das infektióse Fibrom des Kaninchens. III. Die Serien- 
übertragung von Myxomvirus bei Cottontail-Kaninchen, und 
Kreuz-Immunisierungsversuche mit Fibromvirus. [Infectious 
fibroma of rabbits. III. The serial transmission of virus myxo- 
matosum in cottontail rabbits, and cross-immunity tests with 
the fibroma virus.] (J. exper. Med. 63, 33, 1936.) 

. Die Arbeiten wollen, nach dem in den Titeln angegebenen Vorgehen, die 
Identitàt des Myxom- und des Fibromvirus (s. frühere Arbeiten des Verf.) 
beweisen oder ausschlieDen. Bei den Cottontail-Kaninchen lóst das Myxomvirus 
bei Impfung in die Hoden nur lokale fibrom- oder myxomartige Wucherungen 
aus, im Gegensatz zu dem schweren Krankheitsbild bei dem Hauskaninchen. 
Diese größere Pathogenität kann durch Serienpassagen bei Cottontail-Kanin- 
chen nicht geändert werden. Diese Passagen bringen auch keine Aenderung 
des Myxom- in das Fibromvirus zustande; wohl aber besitzen diese Tiere, die 
die Infektion überstanden haben, eine Resistenz gegen eine Infektion mit 
dem Fibromvirus, wie ihre Sera auch vóllig neutralisierende Antikürper gegen 
das Fibromvirus besitzen. Koch (Sommerfeld). 


Shope, R. E., Das infektiése Fibrom der Kaninchen. IV. Infektionen 
mit Myxomvirus bei Kaninchen, die eine Fibrominfektion über- 
standen haben. [Infectious fibroma of rabbits. IV. The infection 
with virus myxomatosum of rabbits recovered from fibroma. 
(J. exper. Med. 63, 43, 1936.) 

Serienübertragungen des Myxomvirus auf Tiere, die die Fibrominfektion 
überstanden haben, vermögen seine Pathogenität nicht zu ändern; das Virus 
bleibt vollvirulent im Hoden des Tieres erhalten, wáhrend es nach Einspritzung 
in den Testikel eines Tieres, das die Myxominfektion überstanden hat, bald 
vernichtet ist. Das Serum des Fibrom-rekonvaleszenten Tieres besitzt auch 
keine das Myxomvirus voll neutralisierenden Antikórper. — Wird für den 
Beweis der Erregeridendität gefordert, daß nach Ueberstehen der einen In- 
fektion nicht nur ein Schutz gegen die zweite besteht, sondern in dem Serum 
des einen Tieres auch voll neutralisierende Antikórper für die andere Infektion 
aufzeigbar sind, so müssen diese Forderungen als nicht erfüllt betrachtet werden. 
Es bestehen gemeinsame Antigenkomponenten, aber das infektióse Fibrom und 
Myxom sind verschiedene Erkrankungen, ausgelóst dureh verschiedene Vira. 

Koch (Sommerfeld). 

Maddalena, P., Die Wirkung von Plazentaextrakten auf Mäuse- 
tumoren. [L'effetto degli estratti placentari sui tumori dei 
ratti.] (Clin. Chir. 12, 791, 1936.) 

Theoretische Grundlage der Arbeit ist die lange bekannte Tatsache, daß 
während der Schwangerschaft im mütterlichen Organismus Stoffe kreisen, 
die organismusfremde (fötale) Zellen im Blut zu zerstören vermögen. 35 Ratten 
wurden mit Totalemulsion von Plazenta in physiologischer Lösung oder mit 
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Alkohol- oder Aetherauszügen behandelt. Bezüglich des antineoplastischen 
Effekts waren die Ergebnisse im ganzen negativ. Es ließ sich nur eine längere 
Lebensdauer der so behandelten Tiere gegenüber den Kontrollen und eine er- 
hóhte Tendenz der Tumoren zur Nekrose feststellen. G. C. Parents (Modena). 


Esau, Entzündliche Tumoren unter dem Bilde bósartiger Ge- 
schwülste. (Arch. klin. Chir. 178, 192, 1933.) 

Bericht über eine Reihe entzündlicher Tumoren, welche bösartige Ge- 
schwülste vortäuschen konnten, wie Granulationstumoren und Fremdkörper- 
narbengranulome, eine Tuberkulose zwischen den Fasern eines quergestreiften 
Muskels und eine große Scheingeschwulst, welche auf dem Boden einer aus- 
gedehnten chronischen Fistelung entstanden war, welche ihrerseits auf einen 
Granatsplitter zurückging. In diesem letzten Fall war vor Jahren auf Grund 
histologischer Untersuchung eine Tuberkulose angenommen worden. 

Richter (Altona). 
Waldorp, C. P., und Luna, D. F., Bilaterale intrathorakale Riesen- 
lipome. [Lipomas gigantes bilaterales intratoräcicos.] (Bol. 
Inst. Med. exper. Buenos Aires 1935, Anno XII, Nr 38.) 

Klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung eines Falles, der 
einen Öljährigen Mann betraf. Die symmetrisch in den Brusthöhlen liegenden 
großen Lipome hatten zu einer starken Kompression beider Lungen und zur 
Verlagerung des Herzens geführt. C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Reich, Elephantiasisartige Extremitätenverdickung mit Wachs- 
tumsvermehrung infolge Lipombildung. (Dtsch. Z. Chir. 247, 555, 
1930. 

Sicht über ein ausgedehntes subkutanes Lipom am Daumen und Zeige- 
finger eines 12jährigen Mädchens, verbunden mit Wachstumssteigerung der 
gesamten Weichteile des Daumens. Weiter wird über ein größeres, in den 
Muskelinterstitien des Oberarms entwickeltes Lipom bei einem 52jährigen 
Mann berichtet. Richter (Altona). 


Cilento, R., Histologische Befunde und genetische Ueberlegungen 
iiber verkalkende Karzinome (Psammokarzinome). [Rilievi isto- 
logici e considerazioni genetiche sui carcinomi calcificanti 
(psammocarcinomi).] (Clin. Chir. 12, 606, 1936.) 

Verf. beschreibt 4 Fälle von verkalkenden Karzinomen des Kolon, der 
Lunge, der Mamma und der Lippe. Er hebt besonders das aus kubischen 
Zellen bestehende Ca des Kolon hervor, wo nicht nur der Primärtumor, sondern 
auch die Metastasen zahlreiche Verkalkungen in Form von konzentrisch ge- 
schichteten Kalkkugeln aufwiesen. Unter Psammokarzinom versteht Verf. 
ein Ca mit Tendenz zur Verkalkung, von seiten des Tumorgewebes. Ver- 
kalkung ist oft Ausdruck von Zelldegeneration mit konsekutivem Kalknieder- 
schlag, manchmal findet sich auch Hyperkalzimie mit Knochenmetastasen. 
Da aber Verf. bei seinen Fällen keine Hyperkalzämie feststellen konnte, anderer- 
seits sich die Verkalkungen in Krebsstrüngen gebildet hatten, die keinerlei de- 
generative Befunde zeigten, nimmt Verf. an, daß der Kalkniederschlag sich 
sehr früh in ungeschádigten Krebszellen gebildet habe, bei denen eine besondere 
Störung des Stoffwechsels vorgelegen haben müsse. G. C. Parenti (Modena). 


Ruppanner, E., Zur Kasuistik der Desmoide der Bauchdecken. 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 1180.) 

Fall 1: 33jáhrige Frau, subperitoneales Desmoid, von den hinteren Rektus- 

scheiden links ausgehend, das im Verlauf von 2 Jahren zu Kopfgröße an- 
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gewachsen war — Exstirpation — Heilung. Fall 2: 35jährige III. Gravida 
mit kindskopfgroßem Desmoid der hinteren, linken Rektusscheide, das infolge 
fast ausschließlicher intraabdominaler Ausbreitung ein absolutes Geburts- 
hindernis darstellte, so daß zur Entbindung des Kindes ein fundaler Kaiser- 
schnitt notwendig wurde. Tod der Frau ein Tag später an Mitralendokarditis 
und Dilatatio cordis. Fall 3: Spontanrückbildung eines hühnereigroßen 
Desmoids der linken, seitlichen Bauchwand innert Jahresfrist bei einer 30- 
jährigen Frau. Uehlinger (Zürich). 


Suzuki, Ueber 4 Fälle von interessantem Teratom. (Arch. klin. Chir. 
185, 164, 1936.) 

1. Teratom mit histologisch nachgewiesenen verschiedenen ausgereiften 
Organen, die von. Abkömmlingen aller 3 Keimblätter herstammen, bei 12jährigem 
Knaben im linken Retroperitonealraum. 2. Zystisches Teratom des rechten 
Retroperitonealraumes bei 27jährigem Manne. 3. 32jähriger Mann mit Tumor- 
bildung im rechten Hypochondrium. Bei der Operation fand sich auf dem 
linken und dem rechten Leberlappen eine mannskopigroße Zyste hinter dem 
Magen, in der sich ein Haarknäuel und ein mit Knochen versehenes unregel- 
mäßiges verästeltes fetusähnliches Gebilde befand. Nach dem Tode des Kranken 
stellte sich heraus, daß sich aus der dermoiden Zystenwand ein Plattenepithel- 
karzinom entwickelt hatte. Der Tumor ist erst von Beginn der Karzinoment- 
wicklung an schnell gewachsen. Als Ursache der Karzinomentstehung wird 
der ständige, durch die chemische Zersetzung des Zysteninhaltes hervorgerufene 
Reiz in Betracht gezogen. Die Entstehung des Teratoms selbst wird auf einen 
fast eiwertigen Keim zurückgeführt, der in früher Embryonalzeit ganz un- 
abhängig von der fetalen Leberanlage ausgeschaltet war. Ein Bericht über ein 
dreikeimblättriges Leberteratom konnte in der Literatur nicht gefunden werden. 
4. 3jähriger Knabe mit mehr als mannsfaustgroßem post- und präsakralsitzen- 
dem Tumor mit Metastasen in Leber, Lungen, der rechten Niere und Mes- 
enterial-, Retroperitoneal-, Mediastinallymphdrüsen und der rechten Leisten- 
lymphdriise. Die Metastasen zeigten alle das Bild des Adenokarzinoms. Es 
handelt sich also um eine angeborene teratoide Sakralgeschwulst mit bös- 
artiger Umwandlung. Richter (Altona). 


Schinz, Krebs und Vererbung beim Menschen. Ergebnisse der 
Stammbaumforschung, der Zwillingsbeobachtung und der 
massenstatistischen Untersuchung im Vergleich zum Tier- 
versuch. (Dtsch. Z. Chir. 247, 728, 1936.) 

Die bisher vorliegende Stammbaumforschung zeigt, daß nur für einige 
wenige, ganz spezielle Tumorformen wie den Akustikustumor und das Retina- 
gliom eine Vererbung bewiesen und daß der Erbgang wahrscheinlich einfach- 
dominant ist. Im übrigen findet sich wohl eine deutliche familiäre Häufung, 
ohne daß man sagen kann, ob jeder Zufall ausgeschlossen ist und ob diese 
Häufung erb- oder umweltbedingt ist. Sicher ist nur, daß sich die große Mehr- 
zahl der Krebse beim Menschen weder nach dem einfach-rezessiven noch nach 
dem einfach-dominanten Erbgang vererbt. Ob ein weit komplizierterer Erb- 
gang vorliegt, bleibt noch offen. Es wird darauf hingewiesen, daß sich bei der 
Struma endemica in gewissen Gebieten ebenfalls eine ganz ausgesprochene 
familiäre Häufung findet, und doch verschwinden familiäre Strumen beim 
Auswandern in endemiefreie Gebiete. Die Krebsstammbäume und die Struma- 
stammbäume zeigen ziemlich gleiches Verhalten. Wenn es sich herausstellen 
sollte, daB beim Krebs der Hauptanteil exogenen Faktoren zuzuschreiben ist, 
wird man nicht von einer Erbanlage zum Krebs, sondern von einer erbbedingten, 
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mehr oder weniger großen Widerstandsfähigkeit gegen die krebserzeugenden 
Umweltschäden sprechen müssen. Auch bei der Zwillingsforschung fällt die 
Antwort nicht eindeutig aus. Diskordanz und Konkordanz kommt bei ein- 
eligen und zweieiigen Zwillingen vor. Auffallend ist allerdings die Konkordanz 
hinsichtlich Art, Lokalisation und Manifestationszeit seltener bösartiger Tu- 
moren bei eineiigen Zwillingen. Denigegenüber steht die Diskordanz häufigerer 
Tumorformen bei eineiigen Zwillingen. Massenstatistische Untersuchungen be- 
weisen eine familiäre Häufung. Die Befunde sind mit der Annahme erblicher 
Bedingungen vereinbar, die Häufung kann aber auch durch Umweltbedingungen 
erklärt werden. Sie ist bei Drüsenkarzinomen stärker als bei Pflasterzellen- 
karzinomen, was sich mit dem klinischen Eindruck deckt, daß es einerseits 
mehr oder weniger ausgesprochene Reizkrebse und andererseits mehr oder 
weniger ausgesprochene Erbkrebse gibt. Praktisch läßt sich aus den Unter- 
suchungen beim Menschen der Schluß ziehen, daß die familiäre Häufung keine 
Konsequenz für die Verwandten eines Krebsträgers hat. Sterilisationsmaß- 
nahmen sind nicht notwendig, die familiäre Häufung kann kein Ehehinderungs- 
grund sein. Untersuchungen an Mäusen ergaben schließlich, daß das spontane 
Mammakarzinom in größerer Zahl nur bei weiblichen Tieren in belasteten 
Familien im Alter von 12 Monaten auftritt. Bei periodischer Follikulininjektion 
tritt in diesen Stämmen bei Weibchen und Männchen ein Mammakarzinom 
nach 3 bis 10 Monaten auf. Bei nichtbelasteten Stämmen tritt die Geschwulst 
nach periodischer Follikulininjektion im Alter von 12 bis 18 Monaten auf. 
Es spielen also ein hereditärer und ein hormonaler Faktor zusammen. Auf 
alle Fälle ist aber das Hormon ein essentielles Element in der Krebsentstehung, 
bei der es sich um eine Krankheit der Zellteilung, um eine Kernkrankheit 
handelt. Als Ursache der Verschiedenheit der Krebsarten wird eine ungleiche 
familiäre Ansprechbarkeit auf den Follikulinreiz angenommen, die sich in 
einer ungleich raschen Reaktion der Drüsenzellen auf den proliferatorischen 
Reiz des Hormons äußert. Gemeinsam ist allen Krebsen, daß sie durch eine 
somatische Mutation aus der Körperzelle entstehen. Die Pathogenese ist die- 
selbe, die Aetiologie eine durchaus verschiedene für jede Krebsart und die 
phänische Erscheinung hinsichtlich Sitz, Zeit und Anfälligkeit des Individuums 
ist weitgehend durch die Erbkonstitution bedingt. Richter (Altona). 


Hintze, Krebs, Anlage und Vererbung. (Arch. klin. Chir. 186, 630, 1936.) 

Eine äußere Einwirkung kann aus einem Lebendigen nur in dem Sinne 
eine Antwort erzielen, als dieses Lebendige nach seiner Anlage zu einer Antwort 
befähigt ist. Das gilt für alle physiologischen und pathologischen Reizvorgänge 
und auch für die Geschwulstkrankheiten. Bei den Geschwülsten muß die 
Anlage in besonders hohem Maße eine Rolle spielen, wie das Vorkommen von 
angeborenen und von symmetrischen Geschwülsten und die Ausbildung von 
gutartigen und bösartigen Geschwülsten ohne jede erkennbare äußere Ver- 
anlassung und das familiäre Auftreten beweist. Vergleiche mit den normalen 
Wachstumsvorgängen lassen annehmen, daß eine Geschwulst da entsteht, wo 
die normale Wachstumstendenz nicht rechtzeitig zur Ruhe gekommen ist 
oder nachträglich wieder aufflackert. Andererseits können Reize ein hinsicht- 
lich des Wachstums ruhendes Gewebe zu neuer Zellvermehrung veranlassen. 
Wenn man annimmt, daß jede Geschwulstentstehung einer besonderen An- 
lage bedarf, so muß man weiter annehmen, daß bei einer Reihe von Geschwülsten 
diese Anlage das Ausschlaggebende ist, während der allenfalls die Ausbildung 
bewirkende Reiz entweder unerkennbar ist oder sich in dem Rahmen der 
physiologischen Einwirkungen hält, welche jedes Individuum betreffen. Diese 
Geschwülste können als Anlagekrebse bezeichnet werden. Sie sind die eigent- 


— 33 — 


lichen Anarchisten im Organismus. Hierher gehören die überwiegende Mehr- 
zahl aller Sarkome und eine erhebliche Anzahl von Karzinomen. Ihnen gegen- 
über stehen die Reizkrebse, welche die Antwort eines Gewebes auf dauernde 
Mißhandlung darstellen. Es ist das Aufbäumen und die Rache der gepeinigten 
Zellgemeinschaft, keine Anarchie aber eine Revolution. Die Besprechung 
der bisher vorgebrachten Theorien über die Entstehung des Krebses führt 
zu dem Schluß, daß die so verschiedene Häufigkeit hinsichtlich der primären 
Lokalisation der einzelnen Krebsformen beim Menschen weder durch die Ver- 
erbungstheorie allem noch durch die Theorie der mechanischen Insulte und 
der versprengten Keime ausreichend erklärt werden kann. Die Beobachtung, 
da8 bestimmte Krebsformen immer wieder an bestimmten Stellen auftreten, 
führt zu dem Schluß, daß die Krebse besonders an denjenigen Stellen auf- 
treten, wo in der Entwicklungsgeschichte verschiedene Gewebsarten zusammen- 
treffen, oder Abschnürungen, Riickbildungsvorgange und dergleichen auftreten. 
Man kann demnach die bósartigen Geschwülste in 3 Gruppen einteilen: 1. solche, 
bei denen die Anlage ganz im Vordergrund steht, und eine Reizwirkung als 
mitbedingende Ursache nicht erkennbar ist. Hierher gehören die angeborenen 
Geschwülste und ein Teil der Sarkome, insbesondere die symmetrisch auf- 
tretenden Sarkome, ferner das Retinagliom und von den Karzinomen ins- 
besondere das branchiogene Karzinom. Dieses sind die nach der Cohnheim- 
schen Keimversprengungstheorie zu erklärenden Fälle, im ganzen kaum 5% 
der bósartigen Gesch ülste. 2. Geschwülste, bei denen die Reizursache ganz 
im Vordergrund steht wie Teerkrebs, Anilinkrebs, Róntgenkrebs. Dieses sind 
die nach der Virchowschen Reiztheorie zu erklärenden Fälle, ebenfalls kaum 
5% der Karzinome. 3. Die Hauptgruppe, bei der man bisher den Reiz als 
eigentliche Ursache ansah, ohne in der Regel einen besonderen typischen Reiz 
nachweisen zu können. Für diese Fälle wird die Anlage als wichtigstes Moment 
angesehen, zu deren Auswirkung aber eine mitbedingende Reizursache hinzu- 
kommen muß. Diese kann sich durchaus in den Grenzen physiologischer 
Reizeinwirkungen halten. Bei weiterem Durchdenken der Theorie ergibt sich 
eine Reziprozitätregel zwischen Anlage und Reiz. Je stärker die Anlage, um so 
geringer braucht der auslösende Reiz zu sein und umgekehrt. Für die einzelnen 
Krebse illustriert folgendes Schema diese Beziehungen. 


Verhältnis von Anlage und Reiz. 
Reine Anlage Vererbung 
angeborene Geschwülste, vorwiegend Sarkome, zum Teil 
symmetrisch; Retinagliom; branchiogenes Karzinom 


Anlage + physiologische Bea nspruchung 


Xeroderma pigmentosum 
Magenkrebs, Mastdarmkrebs 


Basalzellenkarzinom 
häufig häufig 
Anlage + verstärkte physiologische Bean- 
andere Fehl- spruchung familiäres 
bildungen Mammakarzinom Auftreten 
selten Portiokarzinom 
Stimmbandkarzinom selten 


Spezifische Beanspruchung + Anlage 


Zungenkarzinom 

Unterlippenkarzinom 

Teerkrebs, Anilinkrebs 

Róntgenkrebs 
AusschlieB- Keine 
licher Reiz Vererbung 


Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 67 3 


deg ABA Ge 


Je mehr die Anlage bei einer Geschwulst im Vordergrund steht, desto 
häufiger sind am gleichen Individuum andere Fehlbildungen, und desto häufiger 
ist Vererbung nachweisbar. Richter (Altona). 


Strahlenwirkungen 


Roffo, A. H., und Roffo, A. E. jr., Die von Cholesterin nach Ein- 
wirkung von Sonne und Ultraviolettlicht ausgesandtenStrahlen 
[Las radiaciones emitidas por la colesterina irradiada por el 
sol y rayos ultravioletas.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires 1935, 
Anno, XII, Nr 39.) | 

Wird Cholesterin in geeigneter Weise dureh Sonne oder Ultraviolettlicht 
bestrahlt, so sendet es seinerseits Strahlen aus, deren Wellenlünge in dem 

Bereich der Ultraviolettstrahlen liegt. Bei der Untersuchung der Photoaktivitat 

des bestrahlten Cholesterins erschien diese Eigenschaft in Form einer Ema- 

nation, die durch eine Róhre hindurchdrang. Bei den vorliegenden Versuchen 
wurde dieses verhindert, denn das bestrahlte Cholesterin wurde in Quarz- oder 

Zellophanróhren eingeschlossen, wobei dann die photographische Platte von 

den ausgesandten Strahlen getroffen wurde, die die genannten Stoffe zu durch- 

dringen vermógen und die andererseits von dem Glas filtriert wurden. Die 

Messung dieser Ausstrahlungen mittels eines Spektrographen mit Quarzoptik 

ergab Wellen von 3,533 und 3,572 Angström-Einheiten. Bei Nichtausschluß 

der Emanationswirkung ist die Photoaktivität des bestrahlen Cholesterins 
größtenteils durch die von diesem ausgehenden Strahlen bewirkt. 
C. Neuhaus (Oldenburg +. O.). 


R offo, A. E. jr., Wichtige Faktoren bei der Beobachtung der Photo- 
aktivitat des mit Sonne und Ultraviolettlicht bestrahlten Cho- 
lesterins. [Factores importantes en el registro de la foto- 
actividad de la colesterina irradiada con sol y rayos ultra- 
violetas.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires 1936, Anno XIII, Nr 41.) 

Bei der quantitativen Bestimmung der Photoaktivität des mit Sonnen- 
oder Ultraviolettlicht bestrahlten Cholesterins muß stets auf Gleichheit von 

Temperatur und Feuchtigkeit geachtet werden. Auch Abstand, Bestrah- 

lungsdauer und Bestrahlungsquelle dürfen sich nicht ändern. Die Exposition 

der photographischen Platte mu8 immer gleich sein hinsichtlich Dauer und 

Abstand. Während dieser Zeit müssen Temperatur und Feuchtigkeit unver- 

ändert bleiben. Zur Erzielung eines höchsten Grades von Photoaktivität ist 

die Bestrahlung in einer feuchten Atmosphäre vorzunehmen. Die Exposition 
der Platten geschieht im Innern eines Brutofens, in einer mit Feuchtigkeit ge- 
sättigten Atmosphäre. Die Photoaktivität (F) ist direkt proportional der 

Temperatur (t), der Feuchtigkeit (h), der Bestrahlungsdauer (ti) und umgekehrt 

proportional der Entfernung (d): | 

pofthct 
v d C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Roffo, A. H., und Roffo, A. E. jr., Die Photoaktivitat der Nahrungs- 
mittel nach Sonnenbestrahlung. [La fotoaktividad de los ali- 
mentos irradiados por el sol] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires 
1935, Anno XII, Nr 38.) 

Durch Sonnenbestrahlung werden nur diejenigen Nahrungsmittel photo- 
aktiv, die einen hohen Prozentsatz von Fettstoffen enthalten. Fettloses Fleisch 
der Säugetiere und Fische wird auch bei langdauernder Bestrahlung nicht 
photoaktiv. Bei getrennter Bestrahlung von grauer und weißer Substanz des 
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Gehirns wird nur die weiße Substanz photoaktiv entsprechend ihrem Gehalt 
an Lipoiden. Bei den pflanzlichen Nahrungsmitteln werden die Fettstoffe 
enthaltenden photoaktiv. (Oliven, Erdnuß, Kokos, Mandelóle usw., die ól- 
haltigen Samen der Erdnuß, Haselnuß, Mandeln, Kakao, Kaffee). Die bei der 
Erzeugung der Photoaktivität wirksamen Strahlen sind diejenigen der unsicht- 
baren oder aktinischen Zone mit einer Wellenlänge zwischen 2260 und 3350 
Angström-Einheiten. Bei Bestrahlung der Nahrungsmittel mit Ultraviolett- 
strahlen tritt die Photoaktivität in ähnlicher Weise wie bei Sonnenbestrahlung 
auf. Bei der Hervorbringung der Photoaktivität wirken neben dem Cholesterin 
auch noch andere Fettsubstanzen mit. Vielleicht spielt die Molekülbeschaffen- 
heit eine Rolle bei diesem Vorgang. Wenn man Süuren mit einfacher Bindung — 
Palmitinsäure, Stearinsäure = oder Doppelbindung = Oelsäure, Rizinolsáure = 
und Lipoide bestrahlt, so werden alle stark photoaktiv im Gegensatz zu den 
Kohlenwasserstoffen, Glykose, gewissen Alkoholen, Glyzerin, die nicht photo- 
aktiv werden. C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Hasché, E. und Triantaphyllides, Ueber spezifische Wirkungen 
der Kurzwellen. (Rudolf-Virchow-Krankenhaus.) (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 51.) 

Die Inhomogenität des Kurzwellenfeldes ruft bisher nicht besonders be- 
achtete Strömungsvorgänge hervor. Diese können unter Umständen die Blut- 
senkungsgeschwindigkeit scheinbar beeinflussen. Ein Maß für die Inhomo- 
genität ist in der Verlangsamung der Senkungsgeschwindigkeit einer in ihren 
Eigenschaften definierten Suspension mit konstanter Temperatur zu suchen. 
Durch die Inhomogenität des Kurzwellenfeldes entstehen beachtliche physio- 
logische Wirkungen, z. B. durch Aenderung der Permeabilitat. 

Krauspe (Königsberg). 


Kowarschik, J. Ueber die selektive Wirkung der Kurzwellen. 
(Münch. med. Wschr. 1935, Nr 29, 1158.) 

Verschiedene Elektrolytlösungen und Elektrolytkonzentrationen zeigen 
im Kurzwellenfeld immer in einer bestimmten Zusammensetzung die stärkste 
Erwärmung. Die Erscheinung, daß eine bestimmte Wellenlänge aus einer 
Gruppe von Elektrolyten stets einen bestimmten, durch maximale Erwärmung 
herausgreift, unabhängig von seinem Ohmschen Widerstand und der Art der 
Schaltung wird als selektive Wirkung bezeichnet. Verf. berichtet über Ver- 
suche an Fischen in verschiedenartigen Lösungen, die die Temperaturmessung 
in Fischkörpern und in umliegendem Medium zum Ziel hatten, und zwar nach 
Erwärmung durch eine Spiritusflamme oder durch Diathermie. Der Wärme- 
tod der Fische läßt sich durch Wahl einer geeigneten Kochsalzlösung bei Er- 
hitzung durch die Kurzwellen hinauszögern, weil die Kochsalzlösung das Feld 
in höherem Maße absorbierte. Im Gegensatz dazu ist die Erwärmung des Fisches 
in destilliertem Wasser auch bei Eiskühlung durch Kurzwellenstrahlen eine 
tödliche. Die selektive Wirkung tritt um so mehr in Erscheinung, je größer 
die Differenz zwischen der elektrischen und dielektrischen Leitfähigkeit der 
verwendeten Medien ist. Wesentlich sind ferner Wellenlänge, Feldstärke, 
Größe des Objektes, Kühlfähigkeit der Trägerflüssigkeit. Aehnliche Versuchs- 
ergebnisse ließen sich weder durch einfaches Erwärmen noch durch Diathermie 
erzeugen. Krauspe (Königsberg). 


Martius und Kröning, Meerschweinchenversuche zur Frage der 
Röntgenstrahlenwirkung auf die Keimdrüsen. (Dtsch. med. Wschr. 


1936, Nr 26.) 
3* 
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Vorläufige Mitteilung über ausgedehnte, seit mehreren Jahren vor- 
genommene, aber noch nicht abgeschlossene Versuchsreihen. Bestrahlt wurden 
die Keimdrüsen weiblicher Meerschweinchen in Dosen zwischen 5 und 3200 r, 
stets nur in einmaliger Dosis Bestrahlung mit 900 r hatte eine kurze temporäre 
Sterilität zur Folge, kleinere Dosen (bis zu 1: 200 dieser Dosis) ergaben bereits 
Stérungen im Brunstzyklus. Die Fruchtbarkeit wurde nach hohen Bestrahlungs- 
dosen erheblich herabgesetzt, wird aber auch bei kleinen Dosen bereits be- 
einfluBt. Die Wurfgröße nimmt außerdem mit Zunahme der Bestrahlungs- 
dosis ab. Nicht beeinflußt erscheint nach den bisherigen Untersuchungen 
der Prozentsatz der Fehlgeburten. Auffallend ist ferner bei den bisherigen 
Beobachtungen der hohe Prozentsatz von Tieren mit Merkmalen, die in dem 
Inzuchtstamm seit Jahren nie beobachtet wurden (Bildung von Ueberzehen, 
Augendefekte usw.). Sehmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Roffo, A. E., jr., Aenderung des menschlichen Radialpulses unter 
der Einwirkung der kurzen (Hertzschen) Wellen. [Alteraciones 
del pulso radial humano. La acción de las ondas cortas de Hertz. 
(Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires 1935, Anno XII, Nr 38.) 

Die kurzen (Hertzschen) Wellen bewirken eine Erhóhung des Pulsdruckes. 
Diese Höhe erreicht ihr Maximum bei den Wellen von 13,5 m Länge. Die Wir- 
kungen sind deutlicher, wenn die Versuchsperson in Kontakt mit den Elek- 
troden ist. Der Grad der Erhóhung des Pulsdruckes steht in direkter Beziehung 
zur Zeitdauer der Einwirkung. Verf. benutzte Wellen von 1,80 bis 15 m Lange. 

C. Neuhaus (Oldenburg i. O.). 


Gerichtliche Medizin 


von Wehren, J., Abtrennung des Kopfes durch elektrischen Strom. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, H 4, 1936.) l 
Einem 10jährigen Knaben, welcher auf den Eisenmast einer 15000-Volt- 
Leitung geklettert war, ist durch den elektrischen Strom nebst verschiedenen 
Strommarken und Verbrennungsdefekten an Händen und Beinen der Kopf 
vom Rumpf vollständig abgebrannt worden. Helly (St. Gallen). 


Specht, W., Ueber Brunnenunglücke und Vorschläge zu ihrer Ver- 
hütung. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, H. 3, 1936.) 

Die Autopsie von Leichen bei Arbeiten in Brunnenschächten Verunglückter 
ergab als Todesursache in einigen Fällen Erstickung, in anderen Verbrennung, 
teilweise unter Mitwirkung von Kohlenoxyd. Vor dem Besteigen eines Schachtes 
hat grundsätzlich eine Prüfung der vorhandenen Schacht- bzw. Brunnen- 
atmosphäre stattzufinden, wobei auch immer mit dem plötzlichen Einbruch 
gesundheitsschädlicher Gase zu rechnen ist. Helly (St. Gallen). 


Mueller, R., Untersuchungen über die Befunde an der Schußhand 
nach Abgabe von Sehüssen mit Trommelrevolvern. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 27, H. 3, 1936.) 

Anläßlich eines Selbstmordíalles, bei dem der tödliche Schuß unter der 
Bettdecke abgegeben worden war, wurden Versuche über das Verhalten der 
Beschmauchung und über die Entstehung von Pulvereinsprengungen an der 
Schußhand bei Benutzung von Trommelrevolvern angestellt; bei exakt ge- 
arbeiteten Revolvern und bei Nitromunition entstanden im allgemeinen diese 
Besehmauchungen und Einsprengungen nicht, auch nicht bei Trommelrevolvern 
mit Zentralfeuerung und Benutzung von Schwarzpulver. Bei Verschmutzung 
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des Hülsenbodenlagers entstanden auch bei exakt gearbeiteten Waffen Be- 
schmauchungen. Das Einhüllen der Schußhand in ein Tuch oder das Be- 
decken derselben mit einer Decke förderte die Neigung zur Beschmauchung 
und Pulvereinsprengung, ebenso vorheriges Benetzen der Hand mit Wasser. 
Bei schlecht gearbeiteten Waffen war die Beschinauchung des Abzugfingers 
ein regelmáDiger Befund. Sie unterblieb, wenn die Waffe unter Benutzung 
des Daumens derart abgefeuert wurde, daß dessen Längsachse parallel zur 
Achse des Abzugsbügels liegt. Bei Untersuchung einschlügiger Selbstmord- 
fälle empfiehlt sich die Anstellung von Schießversuchen mit dem zur Tat be- 
nutzten Trommelrevolver unter geeigneter Variierung der Fingerhaltung bei 
der Abgabe des Schusses. Helly (St. Gallen). 


Kempski, W., Trunkenheitsfeststellung aus Alkoholgeruch oder 
mikrochemischer Alkoholnachweis? (Miinch. med. Wschr. 1936, 
Nr 32, 1306.) 

Auf Grund eines groBen Unfallmaterials wird tiber die Alkoholbestimmung 
bei Leichenmaterial und am Lebenden berichtet. Aus dem Geruch eines 
Menschen oder einzelner Organe kann nicht auf den Grad der Alkoholbeein- 
flussung geschlossen werden. Ausschlaggebend ist ausschlieBlich der Nach- 
weis von bestimmten Alkoholmengen in Blut und Urin. Der Urinalkoholwert 
halt sich bei Leichen noch etwas langer als der Blutalkoholwert, bis zu 8 Tagen 
nach dem Tod. Die Urinalkoholbestimmung muß an alkalischem Urin vor- 
genommen werden bei gleichzeitiger Blutalkoholbestimmung. Erhóhter Blut- 
alkoholwert konnte noch 5 Tage nach Eintritt des Todes nachgewiesen werden. 

W. Müller (Königsberg). 


Hirszfeld, L., Ueber die AusschlieBung der Mutterschaft. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 27, H. 1, 1936.) 

Die gerichtlich-medizinischen Konsequenzen der Vererbungsgesetze lassen 
sich durch folgende Regeln umschreiben: 1. Die Eigenschaften A und B dürfen 
bei den Kindern nicht auftreten, wenn sie bei den Eltern nieht vorhanden 
waren. 2. Ein Elter 0 kann keine AB-Kinder, ein Elter AB keine 0-Kinder 
haben. 3. Die Eigenschaften M und N dürfen bei den Kindern nicht auftreten, 
wenn sie bei den Eltern nicht vorhanden waren. 4. Ein Elter M kann keine 
N-Kinder, ein Elter N darf keine M-Kinder haben. Dank der Regeln 2 und 4 
läßt sich unter Umständen auch die Mutterschaft ausschließen. Die erste 
Regel kann unter Berücksichtigung von A, und A, erweitert werden. Eine 
übersichtliche Tabelle bringt die Möglichkeiten der AusschlieBung der Mutter- 
schaft bzw. des einen Elters ohne Kenntnis des zweiten. Helly (St. Gallen). 


Lewihski, W., Ueber die Verwertbarkeit der Blutgruppenunter- 
suchungen in der Kriminologie. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, H. 3, 
1936. 

Die Gruppeneigenschaften stellen keine individuellen Merkmale dar. Wir 
können daher nie behaupten, daß der Blutfleck vom Opfer stammt, sondern 
nur, daß er stammen kann. Die Untersuchung ist zwecklos, wenn der An- 
geklagte behauptet, daß der Blutfleck von ihm stammt und er zur selben 
Gruppe gehört wie das Opfer. Die Gruppe 0 kann man vorderhand nicht als 
eine positive Eigenschaft erkennen. Die Nichtfeststellung von A oder B schlieft 
ein Individuum dieser Gruppen nicht aus, ebenso die Feststellung von nur A 
oder B nicht die Gruppe AB. Die Anwesenheit von Gruppenelementen in Se- 
und Exkreten sowie Verunreinigungen der Wüsche und Kleider macht in den 
meisten Fallen die Gruppenuntersuchung der Blutflecke illusorisch. Zu be- 


riicksichtigen ist auch die Aehnlichkeit der Gruppenelemente bei manchen 
Tieren und bei Menschen. Alle diese Momente sind der Ausnützung der Gruppen- 
bestimmung in der Kriminalistik hinderlich. Helly (St. Gallen). 


Hirszfeld, L., Ueber die Anwendung der Blutgruppenforschung bei 
Di Untersuchungen der Blutflecke. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, 

. 9, 1936. ' 
Geier steht der Nutzen, den die gerichtliche Untersuchung von 
der Blutgruppenforschung hat, in keinem Verhältnis zu dem großen Arbeits- 
aufwand. Es müßten vorerst verschiedene Fehlerquellen ausgeschaltet und 
Verfeinerungen der serologischen Differenzierung möglich gemacht werden 

können. Helly (St. Gallen). 


Holzer, F. J., Zum Nachweis der Bluteigenschaften M und N. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 26, H. 5/6, 1936.) 

Bei Untersuchungen an Meerschweinchen, Kaninchen, Katzen, Pferden, 
Schweinen, Affen, Hunden und Rindern wurde eine geringe Absorption des 
Anti-N-Agglutinins nur bei einem Hundeblut gefunden, mehrmals eine solche 
des Agglutinins Anti-M und öfters geringe Abschwächungen von Anti-M und 
Anti-N durch Organbrei (Leber, Niere, Milz) verschiedener Tiere. Allerdings 
steht diese Abnahme der Wirksamkeit in keinem Verhältnis zu der viel stärkeren 
Absorption durch menschliches M- bzw. N-Blut. Außerdem zeigten die unter- 
suchten Organe und Blute auch eine ebenfalls geringe Abschwächung gewöhn- 
licher Immunagglutinine für Menschenblut. Der Nachweis der Faktoren M 
und N in tierischem Blut und Organen konnte nicht erbracht werden. Für die 
Beurteilung der Untersuchung von Flecken ist von dieser Seite keine Störung 
zu befürchten. Helly (St. Gallen). 


Mißbildungen — Konstitution — Vererbung 


Frädrich, G., Ein menschlicher Pygopagus. (Beitr. path. Anat. 97, 
233, 1936. 

Genaue ) Beschreibung eines weiblichen, 4370 g schweren Pygopagus, 
dessen Lenden- bzw. Sakralteil monosymmetrisch miteinander in Verbindung 
standen, und zwar so, daß ihre frontal gedachten Körperebenen einen Winkel 
von 45° bildeten. Dabei wendeten sich die Gesichter der Fruchtanteile etwas 
auseinander. Jedem der beiden Bäuche war eine Nabelschnur eingepflanzt, 
aber dennoch war beiden Früchten ein Nabelschnurstamm gemeinsam, dessen 
Y-förmige Gabelung zwei Endzweige freigab, die jeweils zum Bauch der Frucht 
zogen. Dementsprechend besaß die Doppelfrucht eine Plazenta, ein Chorion 
und ein Amnion. Die Früchte hatten eine gemeinsame Genital- und Anal- 
region und eine gemeinsame, klaffende Afteróffnung. In der Tiefe der gemein- 
samen Schamspalte mündeten die zwei Scheiden getrennt, waren aber dicht 
aneinander gelagert. Der kleinere Fruchtteil war außerdem durch eine En- 
cephalocele oceipitalis posterior und durch eine fast totale Rhachischisis ge- 
kennzeichnet. Ferner fehlte ihm die linke Niere. Der gemeinsame Nabel- 
schnurstamm enthielt eine Vene und drei Arterien; der zum größeren Frucht- 
teil hinziehende Endzweig enthielt eine Vene und eine Arterie, der zum kleineren 


. Fruchtteil hinziehende Endzweig enthielt zwei Arterien. Die knöcherne Ver- 


einigung beider Früchte bestand darin, daß der einfach gebildete 5. Kreuz- 
beinwirbel beiden Feten gemeinsam angehörte. Der 1.—4. Sakralwirbel war 
zwar ebenfalls beiden Individualteilen gemeinsam, zeigten aber die Tendenz 
der Doppelbildung deutlich. Hückel (Berlin). 
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Grünwald, P. Die Entstehung der sogenannten Eventration und 
der Sympodie, erórtert an Hand eines fehlgebildeten, 19 mm 
langen, menschlichen Embryo. (Beitr. path. Anat. 97, 417, 1936.) 

Es wurde ein 19 mm langer, menschlicher Embryo beschrieben, der außer 

verschiedenen Organfehlbildungen eine schwere Fehlbildung der vorderen 
Bauchwand, nämlich eine Nabelstrangaplasie (Eventration Kermauners) 
sowie eine von den bekannten Fällen etwas abweichende Sympodie aufweist. 
Der Embryo war deshalb besonders geeignet, Aufschlüsse über den Werde- 
gang der an ihm gefundenen Fehlbildungen zu geben, weil er das bei weitem 
jüngste Stadium dieser Entwicklungsstörungen darstellt und weil er infolge 
seiner Kleinheit im Zusammenhang mit den Eihüllen in einer lückenlosen 
Schnittserie untersucht werden konnte. Die Nabelstrangaplasie (Eventration) 
wird im Anschluß an die Untersuchungen von Politzer und Sternberg 
(Z. Anat. 92, 130) über die Entwicklung der vorderen Bauchwand als eine 
Hemmungsfehlbildung aufgefaßt, welche durch das Unterbleiben der An- 
lagerung der amnialen Seitenplatten und der amnialen Deckplatte an den 
Bauchstiel entsteht. Abnorme Kürze und sirenoide Defekte des Bauchstiels 
haben nur einen unterstützenden, nicht aber einen ausschlaggebenden Ein- 
fluß auf die Entstehung der Nabelstrangaplasie. Die Sympodie entsteht nach 
Feller und Sternberg (Virchows Arch. 280, 1931; Frankf. Z. Path. 47, 1934) 
durch einen keilfórmigen Defekt des kaudalen Körperendes. Diese Hypo- 
these wird durch die Annahme ergänzt, daß auch schon die durch abnorme 
Lagerung der Achsenorgane bedingte Näherung der Anlagen der Extremitäten 
zur Verschmelzung dieser Anlagen und zur Ausbildung der typischen Sympodie 
führen kann. Diese ergänzende Hypothese wird nicht nur durch die Befunde 
an der vom Verf. beschriebenen menschlichen Fehlbildung, sondern auch 
durch die Ergebnisse von Untersuchungen des Verf. und anderer Autoren 
an Tierembryonen gestützt. Hückel (Berlin). 


Rosenthal, W., Pathologie und Therapie der fötalen Gesichts- und 
Kieferspalten. (Dtsch. Zahn-Mund- u. Kieferheilk. 2, H. 9, 513, 1935.) 
Verf. rechnet bei jeder tausendsten Geburt mit einer Hasenscharte oder 
Gaumenspalte. In etwa %, der Fälle sind die Spaltbildungen nur einseitig, 
links überwiegt in hohem Prozentsatz. Verf. konnte auf Grund seines Materials 
Erblichkeit nur in 10 % nachweisen und dabei keine Gesetzmäßigkeiten des 
Erbganges feststellen; er spricht sich gegen Sterilisierung aus. In 7 % seiner 
Fälle fanden sich auch andere körperliche Mißbildungen. Verf. weist auf die 
Häufigkeit von sekundären Gesundheitsstörungen bei Kindern mit Spalt- 
bildungen hin, wie: Nasenrachenkatarrhe, Otitis media, Anämien, Ernährungs- 
störungen und sehr häufig schwere Untergewichtigkeit. Hoepfel (Kiel). 


Haberland, H. F. O., Tierexperimentelle Untersuchungen zur Frage 
der Folgen der Sterilisation vor der Pubertät bei Knaben. 
(Z. exper. Med. 99, H. 3, 277, 1936.) 

An Meerschweinchen bleibt nach Resektion des Ductus deferentes im 
Alter von 10—14 Tagen und 3 Monaten die Samenbildung erhalten. Die Tiere 
bleiben im Wachstum nicht zurück und es treten auch keine Ausfallserschei- 
nungen auf. Bei der Operation dürfen aber der Hoden und die Hodengefäße 
nicht verletzt werden. Giese (Freiburg). 


Müller, H., Anomalien der Zahnstellung, Kieferform und Okklusion 
beim Tiere. (Dtsch. Zahn-Mund- u. Kieferheilk. 1, H 3, 159, 1934, und 
2, H. 3, 129, 1935; H. 8, 462.) 
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Zusammenstellung der bei Tieren, besonders bei Haustieren, beobachteten 
Kiefer-, Biß- und Zahnstellungsanomalien, von Anomalien der Zahnzahl, von 
Durchbruchstórungen, Zahnkeimverlagerungen usw. Vergleich mit Anomalien 
des menschlichen Kauapparates. Beschreibung einiger nur beim Tiere zu 
beobachtender Abnormitäten. Hoepfel (Kiel). 


Willner, H., Ektodermale Mißbildungen (kasuistischer Beitrag zur 
Unterzahl von Zähnen.) (Zahnarztl. Institut Königsberg.) (Dtsch. Zahn- 
Mund- u. Kieferheilk. 3, H, 4, 279, 1936.) | 

Beschreibung eines Falles von echter Unterzahl von Zähnen, wobei sämt- 
liche Front- und Eckzáhne sowie einige Prämolaren und Molaren fehlen und 
auch deren Zahnkeime nicht nachgewiesen werden können. Zugleich bestehen 
als weitere Mißbildungen Polydaktilie, Nagelmißbildungen, spärlicher Haar- 
wuchs, Achondroplasie, Kurzsichtigkeit, Schwerhörigkeit und ein mäßiger 

Grad von Schwachsinn. Endokrinologische und Stoffwechselstörungen können 

nicht nachgewiesen werden. Zusammenstellung ähnlicher Fälle von Zahn- 

unterzahl und gleichzeitigen ektodermalen Störungen aus der Literatur. 
Hoepfel (Kiel). 

Brass, K., Ueber einen Fall von intrathorakalem Enterozystom, 
a ein Beitrag zur Pathogenese. (Frankf. Z. Path. 50, H. 1, 
1936. Ä 

Männliche Frühgeburt von 36 em Länge und 1230 g Körpergewicht. Der 
rechte Brustraum fast vollständig ausgefüllt von einer 7,1:3,5 cm großen, 
nierenförmigen Zyste mit starker Verdrängung der Brustorgane nach links. 

Vorder- und Seitenflächen mit Pleura überzogen, die Hinterwand in einem 

längsovalen Bezirk durch lockeres Bindegewebe mit den medialen Thoraxwand- 

abschnitten verwachsen. Histologisch: typisches Enterozystom. Im Gewebe 
der Umschlagsfalte der Pleura auf den unteren Zystenpol fanden sich histo- 
logisch kleine zystische Bildungen mit einschichtigem, kubischem Epithel. 

Die übrigen Schichten der Darmwand fehlten hier. Wird angenommen, dab 

es sich hierbei um Rudimente ehemals an dieser Stelle gelegener Darmabschnitte 

handelt, so spricht dies auch dafür, daß das Enterozystom vom Ductus omphalo- 
entericus abzuleiten ist. Matzdorff (Würzburg). 


Lange, M., Das Ehegesundheitsgesetz und die angeborenen körper- 
lichen Mißbildungen. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 35, 1420.) 
Die wichtigsten angeborenen körperlichen Mißbildungen werden in ihrer 


` Bedeutung für das Ehegesundheitsgesetz dargestellt. W. Müller (Königsberg). 


Politzer, G., Die Projektion der embryonalen Gesichtsfurchen 
auf das Gesicht des Erwachsenen und die Entstehung der 
schrägen Gesichtsspalte. (Beitr. path. Anat. 97, 557, 1936.) | 

Kritische Erörterungen über die bisher geübte Projektion der embryonalen 

Gesichtsfortsätze auf das Gesicht des Erwachsenen, die bisher mit Hilfe der 

deskriptiven Embryologie vorgenommen wurden. Verf. weist nach, daß die 

Tränennasenfurche und die Grenzfurche des Oberkieferfortsatzes nicht identisch 

sind. Die Grenze des Oberkieferfortsatzes ist bereits bei Embryonen von 

11 mm Länge nicht mehr erkennbar, so daß alle Bemühungen, sie beim Er- 

wachsenen aufzufinden, fruchtlos sind. Die Tránennasenfurche verschwindet 

beim Menschen so frühzeitig, daß sie sich nicht bis in jene Entwicklungsstadien 
verfolgen läßt, in welchen die definitiven Furchen des menschlichen Gesichtes 
auftreten. Die schräge Gesichtsspalte stellt keine typische Fehlbildung dar 
und kann schon aus diesem Grunde zur Ermittlung der Lage der Tränennasen- 
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furche nicht verwertet werden; sie findet sich meist bei so schweren Fehl- 
bildungen, daß eine Uebertragung dieser Befunde auf ein Normalgesicht fast 
unmöglich ist, und da ferner selbst die regelmäßigsten Fälle große Unter- 
schiede untereinander aufweisen und vor allem keine gesetzmäßigen Be- 
ziehungen zu den Tránennasenwegen zeigen. Verf. vertritt die Ansicht, daß 
die schräge Gesichtsspalte durch Zerreißung des embryonalen Gesichtes zu- 
stande kommt. Ihre Verlaufsrichtung folgt den Punctis minoris restistentiae 
des embryonalen Gesichtes (Mundspalte, Nasenloch, Lidspalte) in individuell 
wechselnder Weise. Den Ausführungen sind sehr instruktive Abbildungen bei- 
gegeben. Hückel (Berlin). 


Dittel, R., Belastungsstatistik einer schlesischen Durchschnitts- 
bevölkerung. (Z. Konstit.lehre 20, H 2, 1936.) 

Es wurden Geschwister und Eltern von 100 Paralytikerehegatten unter- 
sucht. Der Herkunft nach handelt es sich vorwiegend um Land- und Klein- 
stadtbevölkerung. Es wurden 419 Geschwister und 200 Eltern erfaßt. Daraus 
sind die Prozentziffern angegeben für Schizophrenie, manisch-depressives 
Irresein, progressive Paralyse, unklare Psychose, Epilepsie, Hysterie, arterio- 
sklerotische und senile Psychosen, Oligophrenie, Alkoholpsychose, Psycho- 
pathie und Meningitis. Die Ergebnisse decken sich im wesentlichen mit den 
von anderen Untersuchern ermittelten Zahlen. Helly (St. Gallen). 


Keiter, Fr., und Heinen, A., Empirische Untersuchungen zur rassen- 
biologischen Ausdruckskunde und über das ,rassische Schén- 
heitsideal". (Z. Konstit.lehre 20, H. 2, 1936.) 

Die Untersuchungen, bei welchen Versuchspersonen Bilder von Gesichtern 
nach dem Eindruek hübsch, freundlich, energisch, klug zu bewerten hatten, 
haben gezeigt, daß absolut gegensátzliehe Vorziehensneigungen nicht die 
Regel, sondern die Ausnahme sind. Viel öfter geht der Geschmack wohl in 
die gleiche Richtung, aber mit verschiedener Stärke und Unbeirrbarkeit. Für 
die Frage des rassisehen Schénheitsideales haben die Untersuchungen er- 
geben, daß das Bild des nordischen Menschen innerhalb der als Vorlagebilder 
benutzten norddeutschen Menschen das richtunggebende Ideal ist und der 
ostische Gesichtstyp sein abgelehntes Gegenbild. Auch rassenfremde Ver- 
suchspersonen schließen sich an dieses Schönheitsideal an. Die Beziehungen 
zwischen den Menschen und zwischen Mensch und Kulturgut werden durch 
Ausdruckserfassen und Vorziehensneigungen gesteuert. Die ganze Kultur- 
biologie ist im Grunde eine Ablaufslehre der Vorziehensneigungen, die Be- 
wertung von Gesichtern darin natürlich nur ein Spezialfall, der aber auch 
wegweisend für die Beurteilung allgemeinerer Erscheinungen sein kann. 

Helly (St. Gallen). 


Schmidt, M. Th. G., Untersuchungen an einer kinderreichen Inzest- 
familie. (Miinch. med. Wschr. 1935, 1355.) 
Aus dem Inzest eines 62jährigen Mannes und seiner Tochter stammten 
5 Kinder. Drei davon leben. Ueber ihre Untersuchung wird berichtet. Da 
die Eltern iiber ein gesundes Erbgut verfiigen, sind die Kinder normal und 
nicht schlecht veranlagt. Eine Kastration des Vaters oder eine Sterilisation 
der Mutter kommt gesetzlich nicht in Frage. Kraus pe (Königsberg). 


Pfaundler, M., Sáuglingssterblichkeit und Erblichkeit. (Miinch. 
med. Wschr. 1936, Nr 10, 395.) 

Es ist von vorneherein wahrscheinlich, daß bei der Säuglingssterblichkeit 

erbliche Momente mitspielen. In der Tat findet sich eine sehr hohe Korrelation 
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zwischen der durchschnittliehen Säuglingssterblichkeit in einer Geschwister- 
reihe und der von Geschwisterreihen der näheren Verwandtschaft. 
Krauspe (Königsberg). 


Baland, M., Die Bevólkerungsbewegung in den deutschen GroB- 
stádten im Jahre 1935. (Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 23, 934.) 
Statistische Uebersicht über die Einzelheiten der Bevölkerungsbewegung, 
die für ein Referat ungeeignet ist. W. Müller (Königsberg). 


Fürst, Th., Vergleiche militärärztlicher Musterungsergebnisse des 
Jahres 1935 mit der Vorkriegszeit in einigen bayrischen Muste- 
rungsbezirken. (Münch. med. Wschr. 1936, 398.) 

Gegenüber 1914 ist eine Zunahme der Körpergröße und des Körper- 
gewichtes festzustellen. Es handelt sich um eine Beschleunigung des Ent- 
wicklungstempos in der Nachkriegszeit, die wieder mit schnellerer Geschlechts- 
reife in Verbindung gebracht werden muß. Während Dienstuntauglichkeit 
durch allgemeine Kórperschwáche, die besonders häufig gewertet wurde, zurück- 
getreten ist, finden sich verhältnismäßig viele leichte Herzfehler, die wahr- 
scheinlich auf Kropf zurückgeführt werden müssen. Die Aufgaben der Musterung 
könnten durch planmäßige Schulgesundheitsbogen wesentlich erleichtert 
werden. Krauspe (Königsberg). 


Langner, E., Form- und Farbbeachtung und psychophysische 
u. bei zeitgenössischen Dichtern. (Z. Konstit.lehre 20, 

. 2, 1936.) 
Die vorliegende Untersuchung soll bei einigen Dichtern die konstitutions- 


- biologische Komponente der teilinhaltlichen Farb- und Formbeachtung zahlen- 


mäßig statistisch erfassen und in den Zusammenhang von Körperbau und 
psychischer Konstitution einbeziehen. Hinsichtlich der Farb-Formangabe ist 
das Verhalten von schizothymen und zyklothymen Dichtern verschieden: die 
Mehrzahl der zyklothymen erweist sich als vorwiegende Farbbeachter; die 
schizothymen verwenden Helligkeitsbezeichnungen fast ebenso häufig wie be- 
stimmte Farben, während bei den zyklothymen das Verhältnis 1:3 beträgt. 
Die zyklothymen Dichter bevorzugen bunte, die schizothymen neutrale Farben. 
Das Verhältnis Farbe: Form ist für die Schizothymen 2,1:1, für die Zyklo- 
thymen 5,4:1. Gehörseindrücke werden bei den Schizothymen etwa doppelt 
so háufig genannt wie bei den Zyklothymen. Die schizothymen Dichter er- 
weisen sich entweder als mehr formbeachtend oder als mehr akustisch ein- 
gestellt. Bei den Schizothymen wird gelegentlich ein Farbeindruck klang- 
lich, bei den Zyklothymen ein musikaliseher Eindruek durch Farben um- 
schrieben. Weitaus die Mehrzahl der schizothymen Dichter zeigt leptosomen, 
der zyklothymen pyknischen Körperbau. Es lassen sich also enge Zusammen- 
hánge zwischen Farb- und Formbeachtung und psychophysischer Konstitution 
nachweisen. Helly (St. Gallen). 


Baur, M., Pharmakologische Beeinflussung der Körperleistung 
im Sport. (Vortrag vor der Deutschen Pharmakologischen Gesellschaft in 
GieDen, 1936.) (Arch. exper. f. Path. 184, 51, 1936. 

Kritisches Referat der zahlreichen Versuche, durch verschiedene pharma- 
kologische Mittel die sportliche Leistung zu erhóhen. Referent kommt zu einer 
Verneinung einer Leistungssteigerung bei gesunden Sportsleuten dureh Pharmaka 
und vertritt die Ansicht, daß nur bei krankhaften Störungen die Leistung 
medikamentós zu beeinflussen ist. Lippross (Jena). 
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Jaensch, W., und Hoffmann, A. Hochleistung und Kórperbau 
unter Berücksichtigung früherer Olympiateilnehmer und inter- 
nationaler Wettkampfer. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 30, 1212.) 

Neben dem anatomischen Konstitutionstyp spielt die Dynamik, die bedingt 
ist durch die seelische Haltung und die körperliche Uebungsfähigkeit, eine 
große Rolle. Die seelische Haltung wird besonders von der Rasse bestimmt. 

Es wird an Hand der verschiedenen Sportarten auf Einzelheiten bestimmter 

Sporttypen ausführlich eingegangen. Die durch zahlreiche Abbildungen be- 

legten Ausführungen sind für ein Referat ungeeignet. W. Müller (Königsberg). 


Schmieden, V., und Weiß, W. Typische Sportverletzungen und 
Abnützungskrankheiten. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 30, 1228.) 
Die häufigsten Sportverletzungen, die eine gewisse gesetzmäßige Bindung 
an einzelne Sportarten aufweisen, werden nach Körperregionen geordnet zu- 
sammengestellt. Die vielen Einzelheiten sind für ein Referat ungeeignet. 
W. Müller (Königsberg). 


Bücherbesprechungen 


Schulten, Hans, Die Sternalpunktion als diagnostische Methode. Mit 16 far- 
bigen Tafeln nach Zeichnungen von Gisela Krämer und 2 Textabbildungen. Leipzig, 
Georg Thieme, 1937. 82 Seiten. Preis kart. RM 18,—. 

Die Punktion des Sternalmarks ist eine Methode, die sich mehr und mehr in den 
Kreisen der Kliniker eingebürgert hat und zur Sicherstellung mancher unklarer Fälle 
von Bluterkrankungen bereits Ausgezeichnetes leistet. Für diese Art pathologischer 
Anatomie am Lebenden wird sich auch der Pathologe stark interessieren, zumal die 
dabei gewonnenen Bilder an Schärfe und Eindeutigkeit den Leichenbefunden des Knochen- 
marks ganz bedeutend überlegen sind. Bisher fehlte in Deutschland eine zusammen- 
fassende Bearbeitung des Gegenstandes. Es ist deshalb ganz besonders dankbar zu 
begrüßen, daß nun ein berufener Kenner dieses Gebiet monographisch bearbeitet hat 
und dabei das gesamte Schrifttum, soweit es Wesentliches zur Frage beitrágt, berück- 
sichtigt hat. Die scharfe und kritische Sichtung aller Ergebnisse, die überall Wesent- 
liches von Unwesentlichem, Hypothetisches von Gesichertem zu scheiden weiß, berührt 
auGerordentlich angenehm und bewahrt denjenigen, der sich neu in die Methodik ein- 
arbeiten will, vor Enttäuschungen. Ganz vorzüglich sind auch die Abbildungen von 
Gisela Krämer geraten, über die sich jeder Hàmatologe freuen wird, und die eine starke 
,Naturn&ühe' frei von den üblichen Schematisierungen aufweisen. Erfreulich ist auch 
die Aufrichtigkeit der Darstellung nicht nur im Bild, sondern vor allem auch im Text. 
Sie zeigt überall die Grenzen unserer Kenntnisse auf und versucht keine Lücke durch 
spekulative Systeme zu überbrücken, was ja leider in der Hámatologie in viel zu reichem 
MaBe geschieht. So hat Schulten in der Frage der Knochenmarkspunktion ein deutsches 
Standardwerk im wahrsten Sinne des Wortes geschaffen, das jeder besitzen muB, der 
sich mit dieser Frage beschäftigt. Ludwig Heilmeyer (Jena). 


Baetzner, Wilhelm, Sport- und Arbeitsschäden. Leipzig, Georg Thieme, 1936. 
136 S. Geh. RM 8.—, geb. RM 9.60. 

Das Buch gliedert sich in einen allgemeinen und einen speziellen Teil. Im 1. Ab- 
schnitt wird zunächst auf die Frage eingegangen, wie sich der Körper mit seinen Organen 
und Geweben den Anforderungen, insbesondere den Höchstleistungen des Sportes gegen- 
über verhält. Die immer wiederkehrende gleichartige funktionsmechanische Bean- 
spruchung der Knochen und Gelenke führt zu Zustandsänderungen der äußeren Form 
und inneren Struktur. Es tritt bei Ueberbeanspruchung nicht ein physiologischer Ersatz, 
sondern ein krankhafter Umbau ein, dem eine Funktionsstórung und strukturelle 
Schadigung folgen kann. Das Ausschlaggebende hierfür ist nach Baetzners Meinung 
das MiB verhàltnis zwischen Leistungsbeanspruchung und Leistungsvermógen der Gewebe. 
Es kann sich der Sport- und Arbeitsschaden hieraus entwickeln. Durch extreme und 
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maximale Anstrengungen kann ein frühzeitiger Verbrauch der Organe und eine Er- 
schópfung aller verfügbaren Reservekrafte auftreten. — Es folgen dann Ausführungen 
über Funktionsleistung und Struktur, über Sport und Erbanlagen, Sport und soziale 
Fürsorge und über die abgestufte systematisch durchgeführte Körperschulung in der 
alten Armee. 

In dem speziellen Teil werden die degenerativen Veránderungen am Meniskus- 
gewebe abgehandelt, die in neuerer Zeit durch die immer zahlreicher werdenden Ope- 
rationen wegen Meniskusverletzungen bei Bergarbeitern in den Vordergrund des Inter- 
esses gerückt sind. (Bei den Bergarbeitern làBt sich mit ziemlicher Sicherheit beweisen, 
daB es berufliche Meniskusscháden sind, auf deren Grundlage die ZerreiBung entsteht.) 
Die degenerativen Knorpelveranderungen der Gelenke (deformierende Arthropathien) 
und die Osteochondritis dissecans werden unter Beifügung einer groBen Zabl von Róntgen- 
bildern beschrieben. Ebenso sind die verschiedenen Formen der Knochenerkrankungen 
bei Sport- und Arbeitsbeanspruchung eingehendst dargelegt. Im SchluBteil werden 
die Arbeits- und Sportschäden in ihren versicherungsrechtlichen Beziehungen gewürdigt. 

Der Verfasser, selbst Sportsmann, seit vielen Jahren Sportarzt und Dozent an 
der früheren Deutschen Hochschule für Leibesübungen, sowie Vertrauensarzt zahl- 
reicher sportlicher Behórden und Vereine, wird sicherlich nicht in den Verdacht kommen, 
mit seinen Ausführungen über Sport- und Arbeitsschäden sich etwa grundsätzlich gegen 
die körperliche Betätigung in Sport und Handwerk wenden zu wollen. Seine Dar- 
legungen dienen — und darin dürfte ein großes Verdienst liegen — der Aufklärung der 
Sportärzte und -lehrer über die Schäden, die durch Uebertreibung oder fehlerhafte Aus- 
übung der Berufsarbeit entstehen können, und sollen ein Wegweiser sein für einzuleitende 
Vorbeugungsmaßnahmen zu einer Zeit, in der langsam entstehende Schäden noch rück- 
gängig gemacht werden können. Es wird hieraus vielleicht eine gewisse Reform der 
Leibesübungen, insbesondere der sportlichen Technik entstehen, die deren eigentlichem 
Zweck, den Körper zu stählen, ihn gesund und leistungsfähig zu erhalten, richtung- 
gebend dient, vorausgesetzt, daß das Buch, was im höchsten Maße wünschenswert ist, 
eine recht große Verbreitung findet. Ceelen (Bonn). 


Sauerbruch-Wenke, Wesen und Bedeutung des Schmerzes. Berlin, Junker u. 
Dünnhaupt, 1936. 118 Seiten. Brosch. RM. 3.50. 

In ärztlicher und philosophischer Betrachtung wird die physiologische Natur und 
innere Bedeutung des Schmerzes gewürdigt. — In dem ersten Teil wird von Sauerbruch 
die ärztliche Erfahrung über den Schmerz, also im wesentlichen über den körper- 
lichen Schmerz mit seinen seelischen Ausstrahlungen in den Vordergrund gestellt. Es 
werden die verschiedenen Formen des Schmerzes, das von Konstitution, Alter, Geschlecht 
abhängige Verhalten der einzelnen Menschen gegenüber dem Schmerz, die Einflüsse 
von seelischen Spannungen, von Erschütterung und Schreck, von übergeordneten Vor- 
stellungen und von geistiger Ablenkung auf die Empfindung von Schmerzen, sowie die 
einzelnen Formen des ‚Wundstupors‘‘ dargelegt. Ein besonderes Kapitel behandelt 
die physiologischen Grundlagen des Schmerzes, den Schmerzreiz, die Schmerznerven, 
die Schmerzempfindung. Die Bedeutung des sympathischen und des eigentlichen Zentral- 
nervensystems wird abgegrenzt. Die Lücken unserer Kenntnisse über Entstehung des 
Schmerzgefühls, über die Umformung der Schmerzerregung zum Schmerzerlebnis 
werden offen und sachlich erörtert. Schließlich wird die Bekämpfung des Schmerzes 
durch Anwendung pharmakologischer Mittel und durch seelische Beeinflussung ab- 
gehandelt. 

Der philosophische Abschnitt des Buches befaßt sich mit der Deutung des 
Schmerzes, mit den psychologischen Voraussetzungen und dem allgemeinen Lebens- 
sinn des Schmerzes. Es wird das Wort Schmerz in doppeltem Sinn ganz allgemein 
gebraucht als Ausdruck der körperlichen Empfindung und der seelisch-geistigen Funktion 
(seelischer Schmerz). Bei dem physischen Schmerz ist die Empfindung durch Er- 
regung eines Sinnesnerven von dem Gefühl als Gemütsbewegung, als Antwort auf eine 
Empfindung abzutrennen. Schmerz ist eine von Empfindung und Gefühl gemeinsam 
hervorgerufene Reaktion. Es wird dann die lokalisierte Schmerzempfindung, ihre 
Irradiation und exzentrische Projektion besprochen und ihr der nichtlokalisierte körper- 
liche Schmerz als Ausdruck einer Gesamtverfassung gegenübergestellt. — Der seelische 
Schmerz ist in seiner Erlebnisform von der leiblichen Grundlage gelöst. Das Schmerz- 
erlebnis wird zur Gemütsbewegung. — Der letzte Abschnitt ist der Deutung des Schmerzes 
unter biologischen, psychologischen, rationalen und ethisch-religiösen Gesichtspunkten 
gewidmet. — Diese Verbindung von ärztlicher und philosophischer Betrachtungsweise 
laßt das Schmerzproblem in einer äußerst lehrreichen und anziehenden Form erstehen. 
Sie wird dem Ziel der beiden Verfasser in jeder Weise gerecht, nämlich dem Gedanken 
wissenschaftlicher Gemeinsamkeit der Fakultäten, der Universitas litterarum zu dienen. 

Ceelen (Bonn). 
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Moszkowski, Menschheitsentwicklung. Tabulae Biologicae Periodicae. Heraus- 
gegeben von Oppenheimer und Pincussen. Bd. 4, Nr 3, 1935. 

Dieses Kapitel stellt mehr als eine bloBe Zusammentragung einzelner Zahlen und 
Werte dar. Durch einen kurzen verbindenden Text wird darauf hingewiesen, wie die 
Entwicklung des Menschen ausgezeichnet wird durch bestimmte Umwandlungen des 
Knochensystems, nàmlich ein Zurücktreten der für die Ernahrung und die Aufnahme 
der Sinnesorgane dienenden Schädelteile gegenüber der vergrößerten Schädelkapsel, 
die für die Aufnahme des Gehirns bestimmt ist. Es werden zusammengestellt die bei 
den prähistorischen Funden ermittelten Einzelwerte und diese werden eingereiht in 
eine Uebersicht der betreffenden Kulturen, dazu werden die Fundorte angegeben. Auf 
diese Weise ist in sehr fesselnder Weise die anatomische Weiterentwicklung der Schädel- 
knochen in die geschichtliche Entwicklung der Menschheit eingefügt. 

Schmidtmann (Stutigart-Cannstatt). 


Klinke, Die im Körper weniger verbreiteten Elemente. Tabulae Biologicae 
Periodicae von Oppenheimer und Pincussen. Bd. 4, Nr 3, 1935. 

Es werden die mg% in den verschiedenen Organen des Menschen für folgende 
Elemente angegeben: Lithium (Spuren, keine Proz.-Zahlen), Kupfer, Gold, Zink, Queck- 
silber, Barium, Aluminium, Silicium, Titan, Zinn, Blei, Arsen, Chrom, Fluor, Mangan, 
Brom, Kobalt, Nickel und seltene Erden. Von einzelnen Substanzen sind auch Einzel- 
analysen von tierischen Organen angegeben. Schmidtmann (Stuttgart-Cannstatt). 


Maass, Biologie und Toxikologie der chemischen Kampfmittel II. Tabulae 
Biologicae Periodicae. Herausgegeben von Oppenheimer und Pincussen. Bd. 4, 
Nr 3, 19365. 

Als MaBstab für die Wirkung eines Giftes gilt das Produkt der Konzentration 
des Giftstoffes mit der Zeitdauer der Wirksamkeit. Dieser Maßstab hat nur Bedeutung 
für diejenigen, welche ihn kritisch anzuwenden wissen, also für diejenigen, die Spezial- 
kenntnisse in der Gastoxikologie besitzen. Es werden daher die meisten in diesem Kapitel 
angegebenen Zahlenwerte für den Allgemeinmediziner sich nicht mit einer bestimmten 
Vorstellung verbinden lassen. Neben den Zahlenwerten wird in einer Spalte noch für 
die verschiedenen Gifte die Wirksamkeit angegeben, ob sie giftig, tödlich, unschädlich 
oder unerträglich sind. Man kann daraus ersehen, daß fast bei allen Stoffen die Wirkung 
sich von einer unschädlichen Dosis über das Stadium der Unerträglichkeit bis zur töd- 
lichen Wirkung steigern läßt. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Roman, Die Carbohydrasen. Tabulae Biologicae Periodicae. Herausgegeben von 
Oppenheimer und Pincussen. Bd. 5, H. 3, 1936. 

Seit der letzten Zusammenstellung hat sich die Anschauung über die Carbohydrasen 
(Fermente, welche in der Gruppe der Kohlenhydrate hydrolytische Spaltungen kata- 
lysieren) stark gewandelt. Während man früher annahm, daß die Spaltung fast jedes 
Glykosids durch ein besonderes Ferment erfolge, hat sich in den letzten Jahren heraus- 
gestellt, daB nur einige Fermenttypen die gesamten Spaltungen vornehmen. Diese 
werden in der Tabelle zusammengestellt und ihre verschiedenen Wirkungsweisen vermerkt. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Businger, Otto, Asthma. Aerodynamik und Therapie. Bern, Medizinischer 
Verlag Hans Huber. 68 Seiten. Preis kart. RM. 2.80. 

Auf Grund von Beobachtungen der Luftstrómungen im Nasen-Rachenraum kommt 
Verf. zu einer neuen ,,aerodynamischen Theorie“ des Bronchialasthmas. Zur Beleuchtung 
der Gedankengänge des Verf. erscheint es zweckmäßig, einige Hauptsätze wörtlich 
wiederzugeben: ‚Der asthmatische Anfall beruht auf abnormen Vorgängen innerhalb 
der Luftströmung selbst in den menschlichen Atemwegen, besonders im Bereiche der 
Stromumbiegung in den oberen Luftwegen, wodurch Strömungswiderstände von so hohen 
Werten entstehen, daß in Anbetracht der Kleinheit der physiologischen Atemkräfte 
das normale Druckgefälle bei der Atmung insuffizient wird und eine hochgradige Er- 
schwerung der Luftbeförderung zustande kommt.“ Die genannten Strömungswider- 
stände beruhen in Wirbelbildungen, welche durch pathologische Aenderungen des Strom- 
bahnprofils in der Nasenhöhle ausgelöst werden. ‚Die Luftwirbel vermengen den Schleim 
mit Luft und bewirken Schaumbildung oder können auch die häufig zähen Sekretmassen 
zu spiraligen Formen drehen, wie sie in der Bildung der Curschmannschen Spiralen in 
Erscheinung treten. Auch müssen sich infolge der großen Bedeutung der Atmung für 
den Stoffwechsel Verschiebungen in der Zusammensetzung der Körpersäfte ergeben 
(Charcotsche Kristalle, Eosinophilie usw.) Die Einwirkung der veränderten Luft- 
ströme in der Nase auf den Organismus geht aber noch weiter: ,,Die Dominanz der 
abnormen Eigendynamik der Strömung bedeutet eine weitgehende Abspaltung der 
Atmung von den Willens- und Gemütsvorgängen und infolge der engen Beziehung 
zwischen Atmung und Seelenleben auch eine Störung der inneren Koordination und 
Spaltung der psychophysischen Persönlichkeit.‘ Auf die Bedeutung dieser Störungen 
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für die Psychopathologie, besonders für die Schizophrenie, hat Verf. in einer früheren 
Schrift ,,.Inversionsatmung und Geisteskrankheit' hingewiesen. Auch die Ozaena bzw. 
Rhinitis atrophicans führt der Verf. auf die Verschiebungen des in- und exspiratorischen 
Druckgleichgewichtszustandes und der dadurch bedingten Möglichkeit einer Druck- 
atrophie zurück. Eine Erklarung, wie der Verf. zu seinem Glauben an die Allgewalt 
der Luftstrómung in der Nase kommt, gewinnt man aus folgendem Satz: ,,Ueber die 
ungeheuren Krafte, die aus der Eigendynamik der Strómung resultieren und auf die 
Wandungen der Strombahnen einwirken, brauchen wir nach den früheren Erórterungen 
nicht viele Worte mehr zu verlieren. Es soll nur daran erinnert werden, da8 dem weichen 
und nachgiebigen Gewebe der Luftwege Krafte gegenüberstehen, die, wenn auch nicht 
in dieser Stärke in Frage kommend, maximal 1 kg pro qcm betragen.“ 

Die Unklarheit über die Größe der in Betracht kommenden physikalischen Kräfte, 
Verwechslung von Luftdruck und Strómungsdruck, mangelhafte Kenntnisse aero- 
dynamischer Gesetze besonders in quantitativer Hinsicht führen den Verf. zu einer 
katastrophalen Theorie über patho-physiologische Vorgänge. Daß die daraus abgeleitete 
Therapie trotzdem Erfolge haben kann, wollen wir dem Verf. gern glauben, zumal es 
sich um die Behandlung eines Leidens handelt, bei dem nicht die Physik der Luftströmung 
in der Nase, wohl aber die Seele des Kranken im Mittelpunkt ärztlichen Handelns steht. 

Ludwig Heilmeyer (Jena). 
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‚Nachdruck verboten 
Ein weiterer Beitrag 
zur Kenntnis der malignen Phaochromozytome’) 


Von Georg Kaulbach 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Rostock. 
Direktor: Prof. W. Fischer) 


Seitdem Manasse 1893 den ersten, als Phäochromozytom einwandfrei 
erwiesenen Fall beschrieben hat, sind bis zum Jahre 1932 in der gesamten 
Weltliteratur 53 Fälle veröffentlicht worden, die in einer eingehenden Arbeit 
von Eisenberg und Wallerstein tabellarisch zusammengestellt und so- 
wohl in ihrem pathologisch-anatomischen Verhalten als auch in ihren klinischen 
Erscheinungen ausgewertet worden sind. Dazu kommen in neuerer Zeit noch 
11 weitere Fälle, und zwar die von Geschickter 1933, Hick 1933, Bauer 
und Leriche 1934, Müller 1934, Kalk und Büchner 1934, Sevki 1935, 
Tilmann 1935, Popken 1936, und Kahlau 1936. 

Bei den Phäochromozytomen handelt es sich fast immer um bindegewebig 
gut abgekapselte Tumoren von Hühnerei- bis Kindskopfgröße, die meist nur 
eine Nebenniere befallen. Degeneration, Nekrose und Zystenbildung sind 
nach Rabin charakteristisch für diese Tumoren. Als typisch wird weiterhin 
von den meisten Autoren die Braunfärbung der Tumorzellen mit chromsauren 
Salzen und ihre alveoläre Anordnung beschrieben, doch kommen auch solide 
Zellstränge, die teilweise untereinander anastomosieren, vor (Hedinger, 
Wegelin u. a.). Die Zellen selbst sind groß, polygonal geformt, mit reichlichem, 
leicht gekörntem Protoplasma, dessen Grenzen häufig unscharf sind. Der 
runde oder ovoide Kern liegt gewöhnlich etwas exzentrisch, besitzt ein feines 
Chromatingerüst und deutliche Kernkörperchen. Daneben finden sich regel- 
mäßig kleinere lymphozytenartige Zellen, die allgemein als Sympathogonien 
aufgefaßt werden, und mehrkernige Riesenzellen. Sehr häufig werden auch 
„unförmig große Zellen, die einen entsprechenden abenteuerlichen Kern be- 
sitzen“ (Biebl und Wichels) gefunden. „Zusammenfassend kann man sagen, 
daß in bezug auf Zellen und Kerne das auffallendste Merkmal die Unregel- 
mäßigkeit in Größe, Form und färbbaren Eigenschaften ist“ (Eisenberg 
und Wallerstein). Das Bindegewebsgerüst dieser Tumoren ist äußerst zart, 
das Kapillarnetz reichlich entwickelt mit zum Teil sinusartig erweiterten Blut- 
räumen. Im Lumen der Kapillaren, aber auch der größeren Venen, finden sich 
fast regelmäßig teils einzelne, teils in Haufen liegende Geschwulstzellen. Biebl 
und Wichels fanden sogar ,,férmliche Geschwulstzellenblutzylinder“. 

Die Phäochromozytome, die wohl im allgemeinen als gutartig aufgefaßt 
werden können, scheinen nur selten einmal maligne zu entarten. So führen 
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Eisenberg und Wallerstein in ihrer Tabelle 5 Fälle an, und zwar die von 
Bonnamour, Doubrow und Montégue, von Gravier und Bernheim; 
von King, von Masson, von Lazarus und Eisenberg und außerdem einen 
fraglichen bzw. zweifelhaften Fall von Masson und Martin, die nur ein 


kleines Gewebsstiick untersuchen konnten, da keine Sektion gemacht worden 


war. Dazu kommt ein weiterer 1934 von Büchner veröffentlichter Fall. 


Alle bisher beschriebenen malignen Phäochromozytome saßen bilateral 
und hatten Metastasen in fast allen Organen gesetzt. Am eindrucksvollsten 
in bezug auf die mögliche Lokalisation der Metastasen ist der Fall von Lazarus 
und Eisenberg, bei welchem sie in Zahnfleisch, Lunge, Leber, Milz, mes- 
enterialen Lymphknoten, Dünndarm, Knochen und sogar in der Muskulatur 
gefunden wurden. Mikroskopisch scheint der alveoläre Bau in den Metastasen 
manchmal deutlicher hervorzutreten als im Primärtumor; auch fand Büchner 
„die Zellen durchweg etwas kleiner und nicht basophil, sondern eosinophil‘, 
im übrigen aber „nach Form und Kern denen des Nebennierenmarktumors 
sehr ähnlich‘, während im Primärtumor die Mitosen zahlreicher als im gut- 
artigen Phäochromozytom zu sein scheinen. 

Dieser Zusammenstellung der malignen Phäochromozytome möchten wir 
einen weiteren Fall anfügen. | 

Auszug aus der Vorgeschichte!) 40 jährige Frau. Im August 1935 ganz plötz- 
liches Eintreten der Menopause nach einem Sturz. Danach rasche Gewichtszunahme. 
Gleichzeitig Auftreten heftiger Kopfschmerzen und allgemeiner körperlicher Schwäche. 
Myxódematóse Schwellung des Gesichts und des Halses. Auf taglich 5 Tabl. Gland. 
thyreoidea sicca promptes Abschwellen, aber Fortbestehen des Schwächegefühls. Seit 
Anfang Januar 1936 zunehmende Herzbeschwerden, Tachykardie und Oedeme der 
Beine, auBerdem Angstgefühl, Unruhe, Haarausfall und Tremor der Finger. 

Klinische Untersuchung: Keine Struma. Herz: Grenzen nicht verbreitert. Spitzen- 
stoB in der Medioklavikularlinie, hebend. Töne rein, paukend. Aktion regelmäßig, 
beschleunigt. Puls: 108 p.M. Blutdruck: 160/120. Geringe Lebervergrößerung. Ex- 
tremitäten: Feinschlägiger Tremor der Finger. Starke Oedeme an den unteren Ex- 
tremitáten. Alle physiologischen Reflexe normal auslósbar. Stoffwechseluntersuchung: 
Grundumsatzsteigerung um 15 95. 

Am Abend des dritten Aufenthaltstages klagt Pat. über Herzklopfen, Schmerzen 
in der Herzgegend, die auch in den linken Arm ausstrahlen, starkes Angstgefühl und 
Unruhe. Die Untersuchung ergibt neben der Tachykardie (Puls 108 p. M.) eine aus- 
gesprochene Arhythmie. Am nächsten Morgen erneut starkes Herzklopfen, hochgradige 
Tachykardie von 180 p.M., Blutdrucksteigerung von 190/140, geringe Arhythmie. Im 
Verlauf des Vormittags plótzlicher Exitus. 

Sektion: Anatomische Diagnose: Hauptkrankheit: Chromaffiner Tumor des 
Nebennierenmarks (Phäochromozytom). Todesursache: Akute Herzinsuffizienz. 

Kindskopfgroßer Tumor der linken Nebenniere mit ausgedehnten Ver- 
fettungen und Blutungen. Geschwulstthrombose der linken Nebennierenvene und der 
Vena cava inferior. Geschwulstembolie in beiden Lungenunterlappen. Vereinzelte 
sehr kleine Metastasen in allen Lungenabschnitten. Kräftiges Herz. Geringe Hyper- 
trophie des linken Ventrikels. Endokardblutungen im Reizleitungssystem. Endokard- 
reaktionen an Mitralis und Aortenklappen. Hochgradige Stauung von Lungen, Leber, 
Milz und Nieren. Stauungsblutungen im Magen. Geringer hämorrhagischer Hydro- 
thorax beiderseits. Magenschleimhautinseln im oberen Oesophagus. 


Tumor: Im Bereich der linken Niere und Nebenniere findet sich ein kinds- 
kopfgroBer Tumor. Nach seiner Freilegung erkennt man, daß er mit der linken 
Niere nieht im Zusammenhang steht, sondern nur deren oberen Pol über- 
lagert. In der Umgebung der Geschwulst findet sich reichlich retroperitoneales 
Fettgewebe. Der Tumor selbst ist bindegewebig E Die Oberfläche 
ist in kleineren und größeren Anteilen knollig bzw. halbkugelig vorgewölbt. 
Die Schnittfliche zeigt wechselnde Konsistenz mit festen und weichen Gewebs- 
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der Medizinischen Univ.-Klinik, Rostock. 


Eno | a 


abschnitten. Es finden sich große gelbliche und grau-gelbliche Bezirke, teil- 
weise mit rótlicher Fleckung als Zeichen frischer Blutungen. Nur wenig grau- 
rötliches Parenchym ist zwischen diesen gelben Partien erkennbar. 

Die linke Nebennierenvene ist mit gelblichen Gerinnseln angefüllt, die 
teilweise der Wand anhaften, größtenteils aber frei in der Lichtung liegen 
und zapfenförmig bis in die Vena cava hmeinragen. 

Die rechte Nebenniere zeigt die gewöhnliche Größe. Auf der schmalen 
Schnittfliche ist die Marksubstanz sehr gering entwickelt; in der Rinden- 
substanz finden sich nur wenig gelbliche Einlagerungen. 

Lunge: Unter der Pleura und in allen Abschnitten der Schnittfläche 
finden sich einige wenige gelbliche Knótchen, die meist kugelrund und ziem- 
lich weich sind. Sie sind eben etwas größer als ein Stecknadelkopf. In beiden 
Unterlappen sind mittlere und kleine Verzweigungen der Lungenarterienäste 
durch locker anhaftendes Tumorgerinnsel unvollkommen verlegt. 

Histologiseher Befund: In den erhaltenen Geschwulstabschnitten ist 
das Gewebe sehr zellreich. teils alveolär und inselartig in größeren Zellkom- 

lexen, teils strangförmig angeordnet. Stellenweise wird auch der Bau der 
Ne bennisremnde nachgeahmt. Vielfach sind die Zellen radiär um die Lichtung 
größerer Venen gelegen. Die Zellen selbst sind groß, polygonal geformt, mit 
reichlichem, fein granuliertem Protoplasma, das sich in H.-E.-Schnitten rosa 
färbt. Zellgrenzen oft undeutlich. In der Mitte der Zelle, gewöhnlich etwas 
an den Rand gerückt, liegen die runden bzw. ovalen Kerne mit einem deut- 
lichen Chromatingerüst und mit oft gut erkennbaren Kernkörperchen. Mitosen 
finden sich zahlreich. In allen Abschnitten sieht man Zellen mit einem auf 
das Doppelte oder Dreifache vergrößerten Kern von selten ovaler, meist ganz 
bizarrer Form, der von einem sehr reichlichen Protoplasmasaum umgeben 
ist, und andere, die mehrere kleinere Kerne aufweisen. Hier ist der Chromatin- 
gehalt regelmäßig stark vermehrt. Kernverklumpungen und vakuoläre De- 
generation sind bei diesen Riesenkernen und mehrkernigen Zellen häufiger 
als bei der oben beschriebenen Grundform. Außerdem liegen verstreut im 
Gewebe einzelne kleinere Zellen mit einem chromatinreichen Kern und nur 
sehr schmalem Protoplasmasaum, die aber bedeutend größer als Lymphozyten 
sind und nach der früheren Beschreibung als Sympathogonien bezeichnet 
werden müssen. — Bei Sudanfärbung ist der größte Anteil des erhaltenen 
Parenchyms verfettet. Die Zellen zeigen eine feine Bestäubung mit Fett- 
tröpfchen, die überall granulär und wesentlich kleiner sind als die Zellkerne. 
Sie sind niemals zu größeren Fetttropfen zusammengeflossen. Hervorzuheben 
ist, daß das Fett durchweg einfach-, nicht doppelbrechend ist. Die makro- 
skopisch beschriebenen großen gelben Abschnitte entsprechen den Nekrosen. 
Diese sind ausgedehnt verfettet. Sofern die einzelnen Zellen noch erhalten 
sind, sind sie in toto mit großtropfigem Fett angefüllt. — Das bindegewebige 
Stroma ist sehr zart und spärlich entwickelt, das Kapillarnetz reich verzweigt, 
mit einem feinen Endothel ausgekleidet. In den Kapillaren sieht man einzelne 
Tumorzellen, aber auch größere Tumorzellhaufen. Daneben finden sich in 
größeren Bezirken stark erweiterte Blutrüume, so daß das Parenehym da- 
durch aufgelockert erscheint und Strukturen wie beim Kavernom entstehen. 
Innerhalb der ausgedehnten Nekrosen füllen Blutthromben die noch schatten- 
haft erkennbaren Gefäßlichtungen aus. Zahlreiche frische Blutungen durch- 
setzen das erhaltene Parenchym und die Randabschnitte der Nekrosen. Neben- 
nierenrindengewebe ist nirgends mehr erkennbar. (Es kann bei der großen 
Ausdehnung der Nekrosen sehr wohl innerhalb dieser gelegen haben.) 

Die Metastasen zeigen eine deutlich hervortretende alveoläre Anordnung 
der Zellen. Diese sind etwas kleiner als die Zellen des Primärtumors. Auch 
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hier finden sich zahlreiche Mitosen und Kernatypien. Die Verfettung ist 
wesentlich geringer und betrifft weniger Zellen als im Primärtumor. In kleinen 
Lungenarterienästen sind vielfach Geschwulstemboli erkennbar. 

Nach dem makroskopischen und mikroskopischen Verhalten mußten 
wir zunächst Bedenken gegen die Bestimmung des Tumors als malignes Phäo- 
chromozytom erheben. Der makroskopische Befund ließ eigentlich nur an- 
nehmen, daß es sich um ein Hypernephrom handelte. Die Größe, die weiche, 
fettige Beschaffenheit, das Hineinwachsen von Geschwulstmassen in die Vena 
cava und die Lungenmetastasen sprachen dafür. Es wurden daher Tumor- 
stiicke auch nur in Formalin fixiert. Als die mikroskopische Untersuchung 
dann einen Nebennierenmarktumor ergab, waren die Voraussetzungen fü 
eine Chromierung der Zellen nicht mehr gegeben. Nun ist ja die Chromfärb- 
barkeit allerdings ein unbedingt sicheres Diagnostikum dieser Tumoren, doch 
kann nach Hick die Auswahl der Fälle nicht auf den Ausfall der chrom- 
affinen Reaktion begrenzt werden, da diese Reaktion einige Stunden nach 
dem Tode negativ wird". Gegen die mikroskopische Klassifizierung als Mark- 
tumor sprach zunächst die starke Verfettung der Tumorzellen, da von fast 
allen Autoren übereinstimmend die Abwesenheit von Fett und lipoidhaltigen 
Substanzen hervorgehoben wird. Nur Wegelin fand im Protoplasma sehr 
feine Fetttropfen, die nur selten etwas größer als die Granula waren und nie 
die Kerngröße erreichten. Und auch Thomas beschreibt eine Verfettung 
der Zellen, allerdings nur an den Randpartien des Tumors. Er nimmt an, daß 
die Tumorzellen hier Fett von den zugrunde gegangenen Rindenzellen re- 
sorbiert haben, während Popken die „unregelmäßige fleckförmige Lipoid- 
speicherung" bei seinem ersten Fall auf die allgemeine Lipoidose in der 
Schwangerschaft zurückführt. — Da Degeneration und Nekrose mit zum Bilde 
des Phäochromozytoms gehört, ist es nicht einzusehen, warum die Zellen 
dieses Gewebes nicht auch wie jede andere Zelle Fett aus degenerierten und 
nekrotischen Partien aufnehmen sollten. Wir möchten annehmen, daß es sich 
bei unserem Fall, im Gegensatz zu den anderen, um eine ganz besonders aus- 
gedehnte Degeneration und Nekrose des Tumors handelt, bei dem nur geringe 
Reste von Gewebe erhalten geblieben sind. 

Entscheidend für die Bestimmung als Phäochromozytom war neben der 
typischen alveolären Anordnung der Tumorzellen, die auch in den Metastasen 
ganz besonders deutlich zutage trat, ihre von allen Autoren übereinstimmend 
als charakteristisch beschriebene Struktur, das Vorhandensein von ein- und 
mehrkernigen Riesenzellen und Sympathogonien. 

Besonders bemerkenswert ist an unserem Fall das Hineinwachsen des 
Tumors bis in die Vena cava, das zu Geschwulstembolien der kleineren Lungen- 
arterienäste geführt hat, und der einseitige Sitz dieses malignen Phäochromo- 
zytoms; beides unseres Wissens in der Literatur noch nicht beschrieben. 

Was nun die klinischen Erscheinungen dieses Falles betrifft, so ergaben 
sie das Bild eines Hyperthyreoidismus. Das starke Herzklopfen, die Unruhe 
in Verbindung mit großer Mattigkeit, der feinschlägige Tremor und der Be- 
fund der Tachykardie sowie der Stoifwechselsteigerung von 15 9, konnten 
als sichere Anzeichen hierfür verwertet werden. 

Andrerseits muß man nach dem vorliegenden Sektionsbefund eines malignen 
Phäochromozytoms im Zusammenhang mit den beiden in der Klinik beobachteten 
Angina pectoris-ähnlichen Anfällen, verbunden mit der leider nur beim zweiten 
Anfall gemessenen Blutdruckerhöhung und dem starken Pulsanstieg an so- 
genannte „adrenalogene Hochdruckkrisen" (Bauer und Leriche) denken, 
die wahrscheinlich hervorgerufen sind durch eine plötzliche, stärkere Adrenalin- 
ausschüttung im Anschluß an frische Blutungen im Tumor. Wir jedenfalls 
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möchten uns zu dieser Annahme entschließen. Es sind neben anderen Autoren 
von Bauer und Leriche und von Kalk solche Anfälle ganz ähnlicher Art 
besehrieben worden. Kalk konnte sogar bei einem am Lebenden diagnosti- 
zierten Nebennierenmarktumor diese Anfälle durch Palpieren und Massieren 
des Tumors hervorrufen und genau beobachten. Nach ihm sind Phäochromo- 
zytome mit anfallsartiger Steigerung des Blutdrucks und des Pulses bisher 
in der Literatur achtmal beschrieben worden, von denen nach Bauer und 
Leriche sechs mit Erfolg operiert werden konnten. 

Der für eine 40jährige Patientin etwas zu hoch erscheinende Blutdruck, 
der bei der Aufnahme 160/120 betrug, kann u. E. nicht im Sinne einer Hyper- 
tonie verwertet werden, ganz abgesehen davon, daß nach Eisenberg und 
Wallerstein alle Patienten mit malignem Phäochromozytom entweder keine 
Hypertonie oder sogar eine Hypotonie aufwiesen; denn einerseits besagt die 
einmalige Messung nichts (frühere Messungen des behandelnden Arztes liegen 
leider nicht vor), da vielleicht psychische Faktoren (Krankenhausaufnahme) 
bei der ohnehin etwas labilen Patientin eine Rolle spielten, andererseits sind 
auch bei der Sektion keine stärkeren atherosklerotischen Veränderungen ge- 
funden worden, als sie dem Alter der Patientin entsprechen. 

Der plötzliche Tod, der häufig bei diesen Tumoren beschrieben ist, läßt 
sich leicht dadurch erklären, daß das ohnehin insuffiziente Herz dem plötz- 
lichen erneuten Druckanstieg nicht mehr gewachsen war. 


Zusammenfassung. 


1. Es wird über den Fall eines malignen Phäochromozytoms berichtet. 

Der Tumor ist bis in die Vena cava hineingewachsen und hat zu Ge- 
schwulstembolien und Metastasenbildung in der Lunge geführt. 

Bemerkenswert ist, daß der Tumor nur die eine Nebenniere befallen hat. 

2. Die klinischen Erscheinungen des Hyperthyreoidismus werden als 
adrenalogene Hochdruckkrisen aufgefaßt. 
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Mißbildungen — Konstitution — Vererbung (Fortsetzung) 


Vogt, A., Die senile Determination des Keimplasmas, beobachtet 
an eineiigen Zwillingen des 55.—81. Jahres. (Schweiz. med. Wschr. 
1935, 576.) 

Die Untersuchung der Augen von 19 eineiigen Zwillingspaaren im Alter 
zwischen 55 und 81 Jahren zeigt, daß die Altersveränderungen des Auges 
in bezug auf Form und zeitliches Auftreten in der Erbmasse festgelegt sind 
(senile Determination) Exogene Einflüsse können den Eintritt seniler Ver- 
änderungen beschleunigen, aber niemals verzögern. Die Untersuchung ergab 
im besonderen vollständige Uebereinstimmung in bezug auf die Pingueculae, 
das Gerontoxon, die senile Hornhautpigmentierung, die senile Destruktion 
des Pupillarpigmentsaumes, die Katarakttypen (Koronarspeichenkatarakt, 
periphere keilférmige Schichttrübung, lamelläre Zerklüftung), die zirkum- 
papilläre Aderhautatrophie, die Drusen der Lamina elastica chorioideae, und 
die Kalkdrusen der Papille. Ein 60jähriges, eineiiges Zwillingspaar zeigte außer- 
dem an allen vier Händen Dupuytrensche Kontrakturen. Uehlinger (Zürich). 


Halban, J. Spontane Geschlechtsumwandlung eines Zwitters. 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 1130.) 

Halban beschreibt einen echten Zwitter, der bis zu seinem 30. Lebens- 
jahr durch virile Behaarung, Fehlen der Brustdrüsen, Hypertrophie der Klitoris, 
Hypoplasie von Vagina und Uterus und Fehlen der linken Adnexe ausgezeichnet 
war. Nach dem 30. Lebensjahr stellte sich spontan plötzlich eine starke Ver- 
weiblichung ein mit Ausbildung von Brustdrüsen, Gewichtszunahme und 
Rückbildung der virilen Behaarung. Das operativ gewonnene „rechte Ovar“ 
bestand histologisch im Innern aus fibrosierten Hodenkanälchen und stark 
gewucherten Hodenzwischenzellen, in seinen Randteilen aus typischem Ovarial- 
stroma, ohne Keimzellen. Vor der Operation wurden in einem Liter Urin 
vom männlichen Sexualhormon eine Hahnenkammeinheit und 25 M.E. aus- 
geschieden, nach der Operation 2 H.E. und 75 M.E. Ursache der plótzlichen 
Umstimmung unklar. U ehlinger (Zürich). 


Sand, K., und Okkels, H., Ueber Gewebsveränderungen in Hoden 
von Individuen mit anormaler Sexualitat. [L'histopathologie du 
testicule humain chez des individus à sexualité anormale.] 
(Gerichtsmedizin. Institut d. Universitit Kopenhagen.) (C. r. Soc. Biol. 
Paris 123, 339, 1936.) 

Es wurden 51 Hoden von verschiedenen Sittlichkeitsverbrechern histo- 
logiseh untersucht. Die verschiedensten Methoden wurden angewandt, um 
auch feinere Veränderungen der Zellen wahrnehmen zu können. Im großen 
und ganzen geht aus den Untersuchungen hervor, daß man nicht von einheit- 
lichen oder sogar charakteristischen Veränderungen sprechen kann. Bei fast 
allen Hoden war die Spermatogenese in vollem Gange (die Hoden stammten 
von Individuen zwischen 20 und 60 Jahren). In 37 Fällen bestand immerhin 
eine starke Degeneration des Samenepithels mit Atrophie; jedoch fand sich eine 
Reduktion der Spermatogenese nur bei fünf Individuen. Eine genaue Ab- 
schätzung über eine etwaige Hyperplasie der Zwischenzellen war nicht durch- 
zuführen: Verff. fanden eine einwandfreie Hyperplasie dieser Bestandteile nur 
in 3 Fällen, bei welchen die atrophischen Veränderungen am Samenepithel nur 


— DD o 


geringfügig waren. Es wird darauf hingewiesen, daß es notwendig sei, solche 
Studien besser an einheitlicherem Material durchzuführen, wobei die jeweiligen 
konstitutionellen Eigenschaften der in Betracht kommenden Individuen be- 
rücksichtigt werden. Roulet (Davos). 


Stadtländer, K. H., Ueber die Wirkung des Nikotins auf Keim- 
drüsen und Nebennieren. (Aus dem Pathol. Institut der Universität 
Kiel.) (Z. exper. Med. 99, H. 6, 670, 1936.) 

Eine elektive Wirkung des Nikotins auf die männlichen Keimdrüsen 
scheint bei Mäusen nicht vorzuliegen. Die Spermiogenese bleibt erhalten. 
Auch die Ovarien zeigen keine histopathologischen Veränderungen. Dagegen 
kommt es bei einzelnen Tieren zur Abnahme der Corpora lutea, Vermehrung 
der atretischen Follikel und Aenderungen im Genitalzyklus, die aber nur 
vorübergehend sind. Dauerschäden sind nicht nachweisbar. Giese (Freiburg). 


Haberland, H. F. O., Angeborene Amputationen. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 2, 55.) 

Mitteilung einer Beobachtung von angeborener Selbstamputation des 
linken Unterarmes bei einem 27jährigen Mann. Wie das Röntgenbild zeigt, 
besteht der Stumpf aus einer etwa 3,5 cm langen Ulna und einem Radius, 
die auch distal entsprechende Gelenkflächen zeigen. Eine Abschnürung genau 
zwischen den 4 proximalen Handwurzelknochen und der Facies articularis 
carpea radii einschließlich dem Capitulum ulnae kann kaum angenommen 
werden. Es wire also zum erstenmal der Beweis (! d. Ref.) für die Regenerations- 
fähigkeit einer Gelenkfläche bei einem menschlichen angeborenen Abschniirungs- 
defekt am menschlichen Unterarm geliefert. Krauspe (Kénigsberg). 


Aurisicchio, Neue Forschungen über das männliche Sexual- 
hormon. (Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 28. | 

Bei der weiteren Erforschung und Darstellung des männlichen Sexual- 
hormons bildet neben der geringen Menge des zur Verfügung stehenden Hormons 
das Fehlen eines einfachen Tests ein gewisses Hindernis in der Forschung. 
Nach eingehender Würdigung der bisherigen Methoden des Nachweises und 
der Standardisierung des Hormons beschreibt Verf. eine neue Methode, die 
auf der antifemininen Wirksamkeit des Hormons auf das weibliche Tier beruht. 
Er kombiniert die Asche in Zondeksche Schwangerschaftsreaktion mit einer 
Einspritzung des zu priifenden Hormons und stellt fest, ob durch die Hormon- 
einspritzung die Follikelbildung nach Einspritzen eines Schwangerschafts- 
urins beim Kaninchen gehemmt wird. Die Entstehung der hürmorrhagischen 
Follikel im Kaninchenovarium wird durch Einspritzung großer Dosen von 
Erugon Bayer gehemmt. Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 


von Brandis, J., Die Sterilisation erbkranker Manner. (Miinch. med. 
Wschr. 1935, Nr 38, 1528.) 

Bericht über 214 Sterilisationen. Als Nacherscheinungen kam in einem 
verschwindend kleinen Teil der Fälle eine leichte Zirkulationsstérung im 
Operationsgebiet vor. Deutliche anatomische Veränderungen des Genitales 
mit Allgemeinwirkung fehlten völlig. Bei 20%, der Kranken konnten un- 
bewegliche, also wohl zeugungsunfähige Spermien noch bis zum 14. Tag nach 
der Operation durch Prostatamassage gefunden werden. Untersuchungen des 
Ejakulates ergaben allerdings in 15% noch lebende Spermien in der ersten 
Woche nach der Operation, unbewegliche Spermien in einigen Fällen noch 
bis zu 3 Monaten. Eine kleine Gruppe von Kranken war also nach der Operation 
noch zeugungsfähig. Krauspe (Königsberg). 


AE EEN E 5 

" EN a i 

Le E í GA? a D 

^ 7. To cay e 
r LW f n ^ 
ERU * 


— 56 — 


Kolb, K., Postoperative psychische Reaktionen bei Sterilisierten 

in der Heilanstalt. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 41, 1641.) 

. In keinem Fall des beobachteten Krankenmaterials war eine Verschlechte- 
rung des geistigen Zustandes dureh die Operation zu bemerken. Nur bei zwei 
Schwachsinnigen war eine vorübergehende Verschlechterung zu finden. Nur 
kurzdauernde Remissionen schwerer Schizophreniepatienten wurden auf- 
gehoben, längere Remissionen bei leichter Schizophrenie blieben unbeeinflußt. 
Ein seelisches Trauma durch die Operation wurde niemals festgestellt. 

Krauspe (Königsberg). 


Männliche Geschlechtsorgane 


Collins, E. E., Somateische Karzinome und die interstitiellen Zellen 
des Hodens. [Somatic carcinoma and the state of the interstitial 
cells of the testicle.] (Arch. of Path. 22, Nr 4, 470, 1936.) 

Die Zwischenzellen des Hodens varlieren normaliter sehr. Beim Vergleich 
von 171 krebskranken und ebensoviel krebsfreien Menschen ließ sich weder 
ein charakteristisches Verhalten noch eine Hyperplasie bei den Krebsträgern 
feststellen. Hyperplasie der Zwischenzellen geht mit Atrophie und Fibrose 
der Hodenkanälchen einher. Umgekehrt kann Atrophie und Fibrose der Hoden- 
kanälchen eintreten ohne jede Veränderung in der Zahl der gefundenen Zwischen- 
zellen. Böhmig (Rostock). 


Marsella, A., Der Bakteriengehalt der Samenblasen und die Altera- 
tionen des Hodens und Nebenhodens. [Il contenuto batterico 
delle vescichette seminali e le alterazioni dell’epididimo e del 
testicolo.] (Policlinico Sez. Chir. 43, 125, 1936.) | 

Untersuchung des Bakteriengehalts der Samenblasen von 30 Leichen 
auf verschiedenen Nährböden. Es fanden sich immer Bact. coli, Staphylo- 
kokken und Streptokokken. Verf. glaubt keine Beziehungen zu den vor- 
gefundenen histologischen Veränderungen des Hodens und Nebenhodens an- 
nehmen zu dürfen. - G. C. Parenti (Modena). 


Zieman, St. E., und Larkowski, T. M., Nekrose des Samenstrangs 
nach Injektionsbehandlung von Hernie. [Necrosis of cord struc- 
tures following the injection treatment of reducible hernia.] 
(J. amer. med. Assoc. 107, Nr 19, 1936.) 

Nach Einspritzung einer Thujalósung zur Behandlung einer reponiblen 
Hernie war Gangrün in Umgebung des Samenstrangs eingetreten, mit Throm- 
bose von Blutgefäßen und Untergang von Muskelgewebe. 

W. Fischer (Rostock). 


Heine, Pathologisch-anatomische Befunde bei Induratio penis 
plastica. (Dtsch. Z. Chir. 248, 1, 1936.) 

Der histologische Befund bei einem Fall von Induratio penis plastica bei 
51jahrigem Manne wird sehr ausführlich mitgeteilt. Einzelheiten müssen im 
Original eingesehen werden. In den Arteriae dorsales penis wurde eine Thromb- 
angitis obliterans festgestellt. Im ganzen gleichen die histologischen Bilder 
denen einer juvenilen Gangrän oder des Kültebrandes. Pathogenetisch handelt 
es sich wohl um eine entzündliche Gefäßerkrankung. Sichere Anhaltspunkte 
über die Ursache des Leidens haben sich nicht gewinnen lassen. 

Richter (Altona). 


Frey, Venensteinbildung beischwieliger Periorchitis. (Dtsch Z. Chir. 
244, 593, 1935.) 


Bei 50jährigem Manne wurde wegen einer Hydrozele, bei der Hoden und 
Nebenhoden narbig verändert und in dicke Schwielenmassen eingebettet 
waren, eine Semikastration vorgenommen. In den Schwielenmassen waren 
steinharte, kugelige Gebilde von Schrotkorngröße eingelagert, welche auf 
dem Sägeschnitt einen braunen Kern und einen weißen Mantel aufwiesen. 
Daneben fanden sich kugelige, hyaline Kórper. Die ersteren werden als Venen- 
Steine, die letzteren als Vorstadien solcher gedeutet. Richter (Altona). 


Koch, W., Zur Aetiologie der Prostatahypertrophie. (Inst. f. Tier- 
zucht Universität München.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 37.) 


Die Prostata des Hundes ist der des Menschen außerordentlich ähnlich. 
Der Hund ist auch das einzige Tier, bei dem das häufige Auftreten einer Alters- 
hypertrophie der Prostata bekannt ist. Es wurden Versuche an jüngeren 
Hunden im ersten Lebensjahr mit Prolaninjektionen subkutan angestellt. 
Die Hunde erhielten mehrere Wochen lang wöchentlich zweimal 500 RE Prolan. 
Die Prostata noch nicht geschlechtsreifer Tiere blieb völlig unempfindlich, 
während sie bei Tieren, die älter als 7 Monate waren, schon von der zweiten 
Woche an erheblich verstärktes Wachstum zeigte. Es gelang jedesmal eine 
Hypertrophie zu erzeugen. Bei alten Hunden, die mit einer Prostatahyper- 
trophie behaftet waren, wurden Harnuntersuchungen auf Hypophysenvorder- 
lappengeschlechtshormon vorgenommen, die eine recht erhebliche Ausscheidung 
von Follikelreifungshormon ergaben. Aus den Ergebnissen geht mit großer 
Wahrscheinlichkeit hervor, daß die Prostatahypertrophie der Hunde eine Folge 
der Hyperfunktion des Hypophysenvorderlappens ist. Auch bei alten Männern 
wurde von anderer Seite Follikelreifungshormon im Urin nachgewiesen. Mög- 
licherweise ist auch die Prostatahypertrophie beim Menschen auf eine Wirkung 
des Hypophysenvorderlappens zurückzuführen, dessen Hypersekretion durch 
Rückgang der endokrinen Funktion der Keimdrüsen entsteht. 

W. Müller (Königsberg). 


Moore, R. A., und Mark, J., Der Einfluß der A-Avitaminose auf die 
Prostata. [The effect of avitaminosis-a on the prostate.] (J. exper. 
Med. 64, 1, 1930.) 


Ratten und Kaninchen werden mit A-Vitamin-freiem Futter ernährt, 
andere Vitamine sind ausreichend vorhanden. Die Tiere wurden 85, 86, 99 
und 115 Tage mit dieser Diät gehalten, zu welchen Terminen sie starben oder 
getótet wurden. Sie zeigten alle das Bild der Xerophthalmie. Samenblasen, 
Vas deferens, Nebenhoden, Hoden und Prostata wurden histologisch unter- 
sucht. Die Hoden waren kleiner als die der Kontrolltiere, ihre Hüllen runzelig 
und verdickt. Die Samenkanälchen zeigten eine einzeilige Auskleidung mit 
Sertoli-Zellen, zwischen denen sich wenige Spermatogonien fanden; das Lumen 
der Kanälchen war erfüllt mit einer kórnigen oder fädigen, kernlosen, azido- 
philen Masse. Interstitium und Gefäße unverändert. Leydigsche Zwischen- 
zellen vermehrt; mehr bei den Tieren, die vor der Geschlechisreife in den Ver- 
such genommen waren, als bei den geschlechtsreifen, wie überhaupt alle Ver- 
änderungen bei den infantilen Tieren ausgesprochener, aber grundsätzlich die 
gleichen waren. In der Prostata finden sich teils erweiterte Drüsenlumina, 
mit einer eiweißarmen zellfreien Flüssigkeit erfüllt; das Epithel ist flach kubisch 
mit reichlichen Kernen ohne Anzeichen für sekretorische Tatigkeit. Am haufig- 
sten in den mittleren Teilen der Prostata, selten in den vorderen, nie in den 
hinteren finden sich in Herden Drüsenräume mit körnigen, azidophilen Massen 
und Leukozyten erfüllt; gleichzeitig ist das umgebende Stroma entzündlich 
infiltriert. Das Epithel ist in diesen Herden entweder eine hohe Reihe schmaler, 
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nichtsezernierender Zellen mit langgestreckten Kernen oder es zeigt eine 
Plattenepithelmetaplasie mit wechselnder Verhornung. Die Vasa deferentiae 
zeigen Atrophie sowohl der Muskelschichten als auch des Epithels, aber keine 
Metaplasie. Das Samenblasenepithel ist atrophisch, keine Sekretion. Die 
Nebenhodenepithelien sind im wesentlichen auch nur atrophisch. Der Vitamin- 
mangel löst anscheinend eine Verringerung der Produktion des männlichen 
Sexualhormones aus, was zur Hodenatrophie mit völligem Sistieren der Spermio- 
genese führt, und auch für die entzündlichen und metaplastischen Verände- 
rungen der Prostata verantwortlich sein dürfte. Gleiche Befunde konnten 
fünfmal in der Prostata von Menschen aufgezeigt werden, die alle an einer 
Oesophagusstenose mit hochgradiger Inanition litten. Es wird angenommen, 
daß hier auch ein Vitamin-A-Mangel die Prostataveränderungen ausgelöst hat. 
Koch (Sommerfeld). 


Moore, R. A., Entwicklung und Rückbildung der Prostata. [The | 
evolution und involution of the prostate gland.] (Path. Inst., 
Western Res. University, Cleveland.) (Amer. J. Path. 12, Nr 5, 1936.) 

Untersucht wurden 678 Prostatae aus Wiener Sektionsmaterial und dazu 
noch amerikanische Fälle. Mit der Pubertät beginnt die rasche Reifung der 

Prostata unter dem Einfluß der Genitalhormone und der Hypophyse, wie 

experimentell gut gezeigt werden kann. Der Bau der Prostata bleibt nach 

ihrer Reifung etwa 25 Jahre unverändert, dann setzt im 5. Jahrzehnt die all- 
mähliche, bis zum 8. Jahrzehnt fortschreitende Rückbildung ein, offenbar 
infolge des allmählichen Versagens der hormonalen Beeinflussung. Es kommt 
vor, daß die Involution aus nicht ersichtlichen Gründen um 10 und mehr Jahre 
verzögert wird. Das Verhalten des Epithels wird genau geschildert; man kann 
aus dem Verhalten des Epithels mit hinreichender Genauigkeit auf das Alter 
des betreffenden Patienten Schlüsse ziehen. In der präsenilen Periode ist der 
Gewebsbefund der Prostata in verschiedenen Abschnitten der Drüse wechselnd. 
Die histologischen Befunde werden in zahlreichen Abbildungen wiedergegeben. 
W. Fischer (Rostock). 


Spath, Ueber das Vorkommen des Prostatakrebses bei Jugend- 
lichen und im Kindesalter. (Chirurg. Univ.-Klinik Graz.) (Arch. klin. 
Chir. 185, 343, 1936.) 

Bericht über Scirrhus der Prostata bei 3°/,jährigem Knaben mit Ent- 
wicklung des Bildes der Karzinose prostatopelvienne (Guyon) und Fehlen 
von Knochen- und anderen Organmetastasen. Der Tumor zeigte auBerordent- 
liche Malignität und eine rapide Wachstumstendenz. Trotz radikaler Operation 
trat auffallend rasch ein Rezidiv auf, welches auch durch energische Röntgen- 
bestrablung nicht beeinflußt werden konnte. Die Krankheitsdauer ist also 
beim Jugendkarzinom der Prostata noch kürzer als beim Erwachsenen. Im 
mitgeteilten Falle betrug sie nur 3 Monate. Richter (Altona). 


Kirschner, M., Bemerkung zur Behandlung der Prostatahyper- 

trophie. (Chir. Klin. Heidelberg.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 30.) 

- Verf. bespricht Technik und Heilaussichten der transurethralen Elektro- 
koagulation und der Elektrotomie. Als besonderes Bedenken gegen die Ver- 
allgemeinerung der Elektrotomie besteht eine erhebliche Karzinomgefahr 
durch das Verbleiben der hypertrophischen Prostata. Eine histologische Unter- 
suchung exstirpierter Prostatadrsüen ergab in 8%, trotz klinischer Gutartig- 
keit eine karzinomatöse Entartung. Die Kranken heilten aus, wahrscheinlich, 
da die Drüse vollständig entfernt wurde, was bei der Elektrotomie nicht der 
Fall ist. | Krauspe (Königsberg). 
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Jacapraro, Guillermo, Radium und Prostatakrebs. [Rádium y 
d SCH de próstata.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires, 1935, Anno XII, 

r 38. 

Die Prostatageschwülste entwickeln sich langsam unter geringer Rück- 
wirkung auf den Allgemeinzustand. Die Metastasenbildung beginnt frühzeitig, 
vor allem im Bereich der Knochen. Die Verwendung des Radiums bei der 
Heil- oder Palliativbehandlung bleibt erfolglos (100 9/, negativer Ergebnisse). 
Durch die Radiumbehandlung des Prostatakrebses wird der Tod des Kranken 
unter Intoxikationssymptomen beschleunigt. Zwecks Ermöglichung der Früh- 
diagnose wird der hypogastrische Schnitt empfohlen. Die Kranken sind ihren 
eigenen Körperkräften zu überlassen. Die Anwendung der bekannten thera- 
peutischen Methoden beschleunigt nur ihren Tod. C. Neuhaus (Oldenburg i.0.). 


Burrows, H., Ein Fall von mit Mammakrebs vergesellschafteter 
Prostatahypertrophie. [A case of enlarged prostate associated 
with mammary carcinoma.] (Lancet 231, 1328, 1936.) 

Aus bisherigen, vorwiegend experimentellen Untersuchungen geht her- 
vor, daß hormonale Einflüsse bei der Entstehung des Mammakarzinoms so- 
wohl wie der Prostatahypertrophie wesentlich sind. Wirkung von Oestrin, 
welches hier in erster Linie ätiologisch in Betracht kommt, führt im Tier- 
versuch bei der Maus gelegentlich zum Auftreten mit Plattenepithel aus- 
gekleideter Zysten am Nebenhoden, wahrscheinlich aus Resten des Müller- 
schen Ganges hervorgehend. Im Zusammenhang mit diesen Befunden wird 
einem Sektionsfall erhöhte Bedeutung zugemessen, bei welchem eine ent- 
sprechende Zyste bei einem Menschen gefunden wurde, welcher an den Folgen 
einer Prostatahypertrophie starb und außerdem wegen Mammakarzinoms 
bestrahlt wurde. Das Zusammentreffen dieser drei Affektionen läßt an Oestrin- 
wirkung denken. Durch die vorliegende Mitteilung soll eine mehr systematische 
Bearbeitung derartiger Vorkommnisse angeregt werden. Apitz (Berlin). 


Kiefer, Elephantiasis genito-anorectalis durch Lymphogranuloma- 
tosis inguinalis. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 41, 1638.) 

Die Lymphogranulomatosis inguinalis ist seit 1913 bekannt und seit 1925 
diagnostizierbar. Es wird ein Fall bei einem 5ljährigen Mann beschrieben, 
der im Krieg an einer furunkelartigen Affektion am Anus erkrankte, die mit 
starken Driisenschwellungen verbunden war. Der Proze8 kam niemals zur 
Heilung, sondern entwickelte sich in der Richtung auf eine Elephantiasis 
anorectalis. Eine frühere Probeexzision ergab eine gewucherte Epidermie 
mit Fistelgängen und abszeBartigen Hohlráumen. Neben Narben finden sich 
interstitielle Zellinfiltrate, die vielfach knétchenférmig angeordnet sind. Haupt- 
sichlich Lymphozyten, in den Randteilen Plasmazellen. Diagnose: Tuber- 
kuloides Granulationsgewebe, kolliquative Tuberkulose. Die bakterielle Unter- 
suehung verlief ergebnislos. Jetzt konnte durch die Freysche Reaktion ein- 
deutig eine Lymphogranulomatosis inguinalis festgestellt werden. Ein Zu- 
sammenhang mit dem Kriegsdienst ist zu bejahen. Krauspe (Königsberg). 


Drüsen mit innerer Sekretion| 


Kahlau, G., Ueber schwere Hypertonie dureh Phäochromozytom 
einer Nebenniere mit Adenomen in anderen innersekretorischen 
Drüsen. (Frankf. Z. Path. 50, H. 1, 1936.) 

Bei der Obduktion einer 46jährigen Frau fand sich ein mannsfaustgroBes 

Phäochromozytom der rechten Nebenniere mit frischer Blutung in das rechte 


Nierenlager, ein apfelgroBes Adenom eines akzessorischen Nebennierenkeims 
links und ein Adenom der Hypophyse. Besprechung der klinischen Symptome 
und Erklärung der letzteren durch die pathologisch-anatomischen Befunde. 
Eine Adrenalinproduktion der Nebennierenmarktumoren ist nur durch die 
Folgeerscheinung zu erkennen, dagegen nicht.an dem Grade der Chromierbar- 
keit der Zellen oder an dem chemischen Adrenalinnachweis im Tumor. Zur 
Darstellung der chromaffinen Zellen empfiehlt Verf. eine Modifikation der 
Methode von Sevki: 1. Nach dem Entparaffinieren des formolfixierten Materials 
fürben in frisch bereiteter Giemsalósung 1 Tropfen Farblósung auf 2 cem 
Ag. dest. 24 Stunden. 2. Abspülen in Wasser 10 Sekunden. 3. 73 %iger Alkohol 
25—60 Sekunden. 4. Alk. abs. 10 Sekunden. 5. Xylol (5 Sekunden), Balsam. 
Matzdorff (Würzburg). 


Popken, CL, Ueber chromaffine Tumoren. (Path. Inst. d. Univ. Frei- 
burg i. Br.) (Beitr. path. Anat. 97, 337, 1936.) 

1. Beobachtung: eine 22jährige, im 5. bis 6. Monat erstmalig schwangere 
Frau verstarb bei zunehmendem Hirnódem an einer Eklampsie ohne Krampfe. 
Die Obduktion ergab u. a. Oedeme, ausgedehnte Blutungen in der Leber- 
kapsel, Stauungsfettleber mit umschriebenen kleinen Hämorrhagien und 
Nekroseherden, Oedem beider Nieren, umschriebene Piablutungen. Die rechte 
Nebenniere enthielt einen etwa kirschgroBen, hellgelben, homogenen Mark- 
tumor, der sich histologisch in die Reihe der Paragangliome einreihen ließ; er 
bestand aus reifen, chromaffinen Zellen, die reichlich Adrenalin produziert 
haben. Es handelte sich um ein reines Paragangliom, da Sympathogonien, 
Nervenfasern und Ganglienzellen fehlten. Ein besonders starker Fettgehalt 
des Tumors wird auf die allgemeine Lipoidose in der Schwangerschaft zurück- 
geführt. Verf. glaubt nicht, daß ein Zusammenhang zwischen der Nebenniere 
und der Eklampsie bestanden hat. Es sei wohl aber anzunehmen, daß bei der 
Patientin eine Disposition zur Eklampsie bestanden habe und daß es aus irgend- 
welchen Gründen zur Abgabe von Adrenalin aus dem Tumor und damit zu einer 
akuten Hyperadrenalinämie mit Blutdruckerhöhung gekommen sei, wodurch 
der Ausbruch der Eklampsie eingeleitet wurde. Die Eklampsie hätte vielleicht 
nicht den schweren Verlauf genommen, wenn nicht jene Adrenalinausschüttung 
unterstützend gewirkt hätte. — 2. Beobachtung: bei einer 43jährigen Pa- 
tientin fand sich als Zufallsbefund bei der Sektion ein doppelseitiger, chrom- 
affiner Tumor der Nebennieren. Die Frau zeigte ein außerordentlich starkes 
Schwanken des an sich hohen Blutdrucks und kam unter der Diagnose Hyper- 
tonie, Apoplexie und Lues zur Sektion. Diese ergab eine ältere Blutung im 
linken Linsenkern, starke Herzhypertrophie links, syphilitische Mesaortitis. 
Der Tod der Patientin ist wohl auf eine Kreislaufschwäche zurückzuführen, 
die wiederum eine Folge der dauernden Hypertonie war und bei der noch relativ 
jungen Frau zu der älteren Blutung im Gehirn Veranlassung gegeben hat. Es 
begegnet keinen Schwierigkeiten, in vorliegendem Falle die doppelseitigen 
Nebennierenmarktumoren als Ursache der Hypertonie anzusehen. Es konnten 
auch die für eine chronische Hyperadrenalinämie kennzeichnenden Gefäß- 
veränderungen, insbesondere Hyalinisierung der Arteriolen von Milz und Nieren 
mit Intimaverfettung nachgewiesen werden. Die gleichzeitig bestehende Lues 
hatte ursächlich mit der Hypertonie nichts zu tun. Hückel (Berlin). 


Neuhaus, Fr. Ueber die Bedeutung der Nebennierenrinden- 
adenome bei der Hypertonie. (Path. Inst. Horst Wessel-Krankenhaus 
im Friedrichshain, Berlin.) (Beitr. path. Anat. 97, 213, 1936.) 

Es wurden bei 700 Erwachsenen die Nebennieren in parallele Sagittal- 
schnitte mit einem Abstand von 2—3 mm zerlegt. Die Diagnose Adenom wurde 
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im allgemeinen makroskopisch gestellt. Die 700 Nebennierenpaare gliederten 
sich in 564, die von Nicht-Hypertonikern, und 136, die von Hypertonikern 
stammten. Es ergab sich zunächst, daß Adenome der Nebennierenrinde bei 
Hypertonikern fast doppelt so häufig waren als bei Nicht-Hypertonikern. In 
der Gruppe der Nicht-Hypertoniker sind wiederum die Adenome gegenüber 
dem Durchschnitt vermehrt bei Adipositas und Prostatahypertrophie. Die 
Häufung der Adenome bei diesen Krankheitsbildern steigert sich noch, wenn 
sie mit der genuinen Hypertonie verbunden sind. Bei der Hypertonie sind große 
Adenome um ein Geringes häufiger, kleine Adenome um ein Geringes seltener 
als bei Nicht-Hypertonikern. Bei Frauen liegen die Adenomzahlen in beiden 
Gruppen etwas höher als bei Männern. Bei den Nicht-Hypertonikern verteilen 
sich die Adenome ziemlich gleichmäßig auf alle Altersklassen, während sie sich 
bei den Hypertonikern im höheren Alter häufen. Da in dem untersuchten Ma- 
terial beobachtet wurde, daß ungefähr ein Drittel aller Rindenadenome ohne 
Hypertonie einhergehen, so zwingt dieser Befund, die ätiologische Bedeutung 
der Adenome nicht zu hoch zu bewerten. Dieser Gedanke wird bestärkt durch 
die Tatsache, daß unter diesen Rindenadenomen bei Nicht-Hypertonikern sich 
auch eine beträchtliche Anzahl großer Adenome findet, wenn auch der pro- 
zentuale Anteil der groen Adenome bei der Hypertonie etwas höher liegt. Es 
wäre kaum zu erklären, warum in dem einen Fall das große Adenom eine Hyper- 
tonie verursachen sollte, während es in dem anderen ohne jede Einwirkung 
auf den Blutdruck bliebe. Es liegt deshalb nahe, die Häufung der Adenome 
in der Nebennierenrinde bei der Hypertonie zwangloser als deren Auswirkung 
anzusehen. Hier gibt ein Befund einen Hinweis, der bei den Fällen von Adi- 
positas erhoben werden konnte. Bei der Adipositas hatten auch die nicht mit 
Hypertonie kombinierten eine auffallend hohe Zahl von Adenomen. Dieser Be- 
fund weist auf die Auffassung Landaus (Die Nebennierenrinde, Jena, Gustav 
Fischer, 1915), hin, der betont, daß sich die Adenome besonders bei jenen Zu- 
stānden bilden, bei denen eine Hypertrophie der Rinde und eine Erhöhung 
ihres Lipoidgehaltes beobachtet wird. In diesem Sinne ist auch die vom Vert. 
festgestellte Häufung der Adenome bei Adipositias — auch beim Nicht-Hyper- 
toniker — zu verstehen; im gleichen Sinne muß die Tatsache gedeutet werden, 
daß die Adenome häufiger bei Frauen gefunden werden, da nämlich die Frau 
in der Schwangerschaft eine deutliche Hypertrophie der Nebennierenrinde mit 
Hyperplasie durchmacht. Zu solchen Zuständen der Nebennierenrinde mit 
Hypertrophie gehórt aber auch die genuine Hypertonie. So lassen sich wohl 
vorliegende Befunde am besten im Sinne Landaus deuten als ein vermehrtes 
Ausknospen von Adenomkeimen in der Hypertonikernebenniere unter dem 
Einfluß der Rindenhypertrophie bei der Hypertonie, so daß die Adenome nicht 
Ursache der Hypertonie, sondern Folge derselben sind. H ückel (Berlin). 


Bianchedi, A., Ueber einen Fall von Paragangliom der Nebenniere. 
Su di un caso di paraganglioma surrenale.] (Giorn. clin. Med. 
17, 1031, 1936.) 
Kurze Exposition der heutigen Kenntnisse der Tumoren des Nebennieren- 
marks. Beschreibung eines eigenen Falles von Paragangliom bei einer 43- 
jahrigen Frau, der sich von den andern Fallen histologisch dadurch unter- 

scheidet, daß die alveoläre Anordnung der Geschwulstzellen fehlt. 

C. G. Parents (Florenz). 


Spreng, A., Ein Fall von Neuroblastoma sympathicum embryonale 
Typus Pepper oder kongenitalem Sympathikogoniom. (Aus der 
Universitäts-Frauenklinik Bern.) (Schweiz. med. Wschr. 1936, 1192.) 
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. A Kasuistische Mitteilung: Bei der Geburt zeigte das 3000 g schwere Mädchen 
zahlreiche, bis 2 mm große, durch die Haut blau durchscheinende Knötchen, 
die als Hämangiome gedeutet wurden, am 11. Lebenstag, bei rascher Gewichts- 
zunahme, hochgradige Leberschwellung und ausgedehnte Oedeme der unteren 
Körperhälfte, denen es am 18. Lebenstag erlag. Klinische Diagnose: Thrombo- 
phlebitische Prozesse in den großen Venen des Abdomens, ausgehend von einer 
Infektion der Nabelvene. Sektionsbefund: 6:415:3V152 cm messendes Sym- 
pathikogoniom der linken Nebenniere mit Druckatrophie der linken Niere, 
5 mm groBes Sympathikogoniom der rechten Nebenniere, Metastasen in Leber, 
Harnblase und Haut, dagegen nicht in den Lymphknoten. (Metastasentypus 
Pepper) Eine der bis 2 cm großen Lebermetastasen war in die Bauchhóhle 
perforiert. Histologisches Bild typisch: Aufbau der zellreichen Geschwiilste 
aus kleinen, protoplasmaarmen, Iymphozytenähnlichen Zellen mit teils chroma- 
tinarmen, runden und verklumpten, teils mäßig chromatinreichen, bläschen- 
förmigen Kernen, vereinzelten Riesenzellen, feinfaseriger Zwischensubstanz. 
ausgedehnten Nekrosen und Blutungen. (Path. Institut Bern). 
Uehlinger (Zürich). 


Bastenie, P., und Maes, J., Einflu8 der Nebennierenentfernung auf 
den histologischen Aufbau der Schilddrüse. [Influence de l'ab- 
lation des surrénales sur la structure histologique de la thy- 
roide du cobaye.) (Labor. anat.-pathol. et labor. pathol. gén. Université, 
Bruxelles.) (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 532, 1936.) 


Wenn man bei Meerschweinchen in einem Intervall von 10 Tagen die 
beiden Nebennieren entfernt, so zeigt sich eine allmähliche Gewichtsabnahme 
der Tiere mit Asthenie. Die Schilddrüse zeigt in allen Fällen ein einheitliches 
Bild: im Zentrum der Drüse finden sich große, bis zu 200—800 u Durchmesser 
messende Bläschen, die von reichlichen Herden kompakter Zellen umgeben 
werden. Wenn die Nebenniere nur auf einer Seite entfernt worden ist, ent- 
wickeln sich in der Schilddrüse ähnliche nur nicht diffuse Bilder, d. h. es finden 
sich wohl reichliche interstitielle kompakte Zellhaufen und große Bläschen, 
aber nicht überall In diesem Fall ist das Blüschenepithel oft zylindrisch. 

Eine ähnliche Schilddrüsenumwandlung wurde bei Tieren beschrieben, 
die während längerer Zeit mit thyreotropem Hypophysenhormon behandelt 
worden waren (Rev. franc. Endocrinol. 14, 119, 1936). Roulet (Davos). 


Montaldo, G., Ueber die sogenannten Lymphzysten der Neben- 
niere. [Sulle cosidette eist linfatiche della ghiandola sur- 
renale.] (Tumori 10, 447, 1936.) 


Bei einem an Typhus mit Peritonitis gestorbenen 14jährigen Mädchen 
beobachtete Verf. als Nebenbefund nußgroße Zystenbildung der linken Neben- 
niere. Eine 2. Beobachtung betrifft einen an einem Magenleiden gestorbenen 
53jährigen Nann, bei dem sich ebenfalls in der linken Nebenniere eine apfel- 
sinengroße Zyste fand. Histologisch handelte es sich um Lymphzysten. Be- 
treffs ihrer Entstehung glaubt Verf., daß sie Neubildungen auf Grund eines 
Entwicklungsfehlers durch versprengte Keime des Zölomepitehls darstellen, 
welche sich also unabhängig vom Lymphsystem geformt haben, mit dem sie 
auch keinerlei Zusammenhang zeigen. Zur Stützung dieser Ansicht führt Verf. 
auch die Ergebnisse persönlicher Untersuchungen über die Funktion des Venen- 
systems der Nebenniere an und berichtet besonders über die verschiedenen 


` Bilder, unter denen die Hypertrophie der muskulüren Anteile desselben auftritt 


und die nach einigen Autoren bei der Bildung der Lymphzysten die Haupt- 
rolle spielen soll. G. C. Parenti (Modena). 
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Bross, W., Dlugosz, H., und Kubikowski, P., Der diagnostische Wert 
des Adrenalinspiegels im Blute bei Morbus Addison. (Chir. 
Klinik, II. Med. Klinik u. Inst. f. exper. Pharmak. Lemberg.) (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 23.) 

Nebennierenrinde und Marksubstanz bilden ein physiologisches Ganzes. 
Demgemäß ist bei Morbus Addison trotz der klinischen Symptome, die auf 
eine Insuffizienz der Rinde hindeuten, die Bestimmung des Adrenalinspiegels 
im Blut gerechtfertigt. Es fand sich, unter Anwendung der Methylenblau- 
methode, daß die Menge des Adrenalingehaltes im Serum und in den roten 
Blutkörperchen bei Morbus Addison erheblich verringert ist. Die Erniedrigung 
des Adrenalinspiegels stellt einen sicheren zahlenmäßigen Indikator für den 
Grad und Verlauf der Erkrankung dar. Besonders wichtig ist die Festlegung 
dieses Symptoms der Senkung des Adrenalinspiegels bei abortiven oder atypisch 
verlaufenden Fällen. W. Müller (Königsberg). 


Taddea, S., Ueber den Eiweißstoffwechsel bei experimenteller 
Nebenniereninsuffizienz. (Arch. f. exper. Path. 184, 105, 1936.) 

Doppelseitige Nebennierenexstirpation hat bei Katzen eine Erhöhung des 
Rest-N sowohl im Blut als auch in den Geweben zur Folge. Durch Behand- 
lung mit Nebennierenrindenhormon (Pancortex) kann die durch Nebennieren- 
exstirpation bedingte Eiweißstoffwechselstörung behoben werden. 

Lippross (Jena). 
Saphir, W., und Parker, M. L., Adrenaler Virilismus. [Adrenal 
virilism.| (Michael Ruse Hospital, Chicago.) (J. amer. med. Assoc. 107, 
Nr 16, 1936.) 

Ein vorher ganz gesundes, seit dem 12. Jahr regelmäßig menstruiertes 
Mädchen bekam mit 14 Jahren Amenorrhöe, eine erhebliche Gewichtszunahme 
(um 30 Pfund), und bekam ein viriles Aussehen, mit erheblicher Behaarung 
im Gesicht und am Rumpf. Am Genitale keine makroskopische Veränderung. 
Normaler Blutdruck. Im Urin stark erhöhte Ausscheidung von óstrogenem 
Hormon. Bei einer Operation wurden die Nebennieren (in denen man einen 
Tumor vermutete) normal gefunden, im rechten Ovar, das entfernt wurde, 
fanden sich kleine Zysten und histologisch kleine Haufen großer blasser Zellen, 
die für Nebennierenrindenzellen angesprochen werden. Es läge im vorliegen- 
den Falle also eine Ueberfunktion von ektopischem in das Ovar verlagertem 
Nebennierenrindengewebe vor. W. Fischer (Rostock). 


Bosselmann, H., Nebenniere und Zwitterbildung. (Path. Inst. Allg. 
Krankenhaus Barmbeck, Hamburg.) (Beitr. path. Anat. 98, 65, 1936.) 

Bei einer 48jährigen als Frau verheirateten Person (Verheiratung erst im 
vorgeschrittenen Alter) ergaben Sektion und histologische Untersuchungen: 
Ovarien mit Follikeln und Resten alter Corpora lutea, infantile Tuben, hypo- 
plastischer Uterus und Vagina, die in die Harnröhre einmündete, hypoplastischer 
Penis, hypoplastische, die primäre Harnröhre umgebende Prostata und hyper- 
plastische Nebennieren, deren Rinde sehr breit und gleichmäßig entwickelt war, 
sowie an einzelnen Stellen kleine adenomartige Bezirke aufwies. Behaarungs- 
typ, Mammae und Gesamteindruck entsprachen männlichen Verhältnissen. 
Nach der durch v. Kreußler (Beitr. path. Anat., Bd. 67, 1920) gegebenen 
Einteilung handelte es sich um einen akzidentellen Hermaphroditismus (Unter- 
gruppe des sicheren Pseudohermaphroditismus). Verf. erörtert die Möglichkeit 
einer Unterscheidung nach akzidentellen und essentiellen Geschlechtsmerkmalen. 
Weiterhin werden die Auffassungen von Günther (Virch. Arch., Bd. 274, 
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1930) erörtert, der in seiner Betrachtung zu der Annahme zweierlei Formen des 
Zwittertums kommt, des genetisch bestimmten und des hormonal bestimmten. 
Die einzelnen Faktoren, die Günther bei der Geschlechtsbestimmung annimmt, 
sind: 1. die somatische Sexualkonstitution mit bisexueller Potenz, 2. die 
genetische Determination (Epistase), die die Entwicklung der Gonade zur 
männlichen oder weiblichen Geschlechtsdrüse bestimmt, und 3. die hormonale 
Regelung. Da Günther meint, daß das genetische Zwittertum durch Umkehr 
der Epistase bedingt sei, während die gesteigerte Funktion der Nebennierenrinde 
die epistatische Hemmung der Entwicklung heterosexueller Merkmale beseitige 
und so das hormonale Zwittertum erzeuge, kann man alle Fälle von Zwittertum 
mit Nebennierenrindenhyperplasien und so auch den vorliegenden Fall als 
hormonal bedingte Zwitterbildungen auffassen. Die Einteilung in genetische 
und hormonale Zwitter scheint Verf. jedoch noch nicht ganz befriedigend zu 
sein, weil sie nur das Eingreifen einer pathologisch veränderten Nebennieren- 
rinde in die Epistase erörtert. Wenn in diesen Fällen die Möglichkeit bestehe, 
daß ein Nebennierenrindenhormon in die Entwicklungsvorgänge der Geschlechts- 
entstehung eingreifen kann, so bleibe es unverständlich, daß im anderen Fall 
bei der Entstehung ,,genetischer’’ Zwitter die Nebenniere unberücksichtigt 
bleiben soll. Auch hätte man an sie zu denken bei der Entstehung eindeutig 
bestimmten Geschlechts. Es erscheint Verf. nicht ganz unwahrscheinlich, daß 
in jedem Falle einer Geschlechtsentwicklung während der Epistase das fragliche 
Nebennierenrindenhormon auf die Proportion der Valenzen einwirkt, und zwar 
in jedem Falle in gleicher Weise steuernd, nur in der Quantität verschieden, 
und daß die Hyperplasie der Rinde ein Ausdruck der Vermehrung einer an sich 
normalen Funktion sein kann, ohne es sein zu müssen. Eine Bestätigung dieser 
Auffassung glaubt Verf. durch die weitere experimentelle Forschung erwarten 
zu dürfen. Hückel (Berlin). 


Fröhlich, E., Die Wirkung von Hypophysenvorderlappenhormon 
auf die Magensekretion und Chromoskopie. (Med. Klin. 1936, Nr 50, 
1707.) 


Verf. hat die Wirkung von Hypophysenvorderlappenhormon auf die 
Magensekretion an einer größeren Reihe von Mägen Ee E EE Sekretions- 
lagen geprüft. Gleichzeitig wurde die Exkretionsfühigkeit der Magendrüsen 
mittels der Magenchromoskopie (Neutralrotprobe nach Gläßner und Wittgen- 
stein) untersucht. Es fand sich eine deutliche sekretions- und aziditätsfördernde 
Wirkung des HVL-Hormons sowie eine erhebliche Beschleunigung der Aus- 
scheidung von parenteral zugeführten Neutralrotlósungen in das Magenlumen 
als Ausdruck einer gesteigerten Exkretionsfähigkeit der Magenschleimhaut. 
Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Lucke, H., und Kröger, E., Untersuchungen über den Wirkungs- 
mechanismus des kontrainsulären Hormons des Hypophysen- 
vorderlappens. 7. Mitteilung. Der Einfluß des Hormons auf den 
Glykogenbestand der Leber und den Milchsäurespiegel des 
Blutes. (Aus der Medizinischen Klinik Göttingen.) (Z. exper. Med. 100, 
H. 1, 69, 1936.) 


Durch intraperitoneale Injektion von kontrainsulärem Hormon des Vorder- 
lappens kommt es zu Verminderung und vollständigem Schwund des Leber- 
glykogens. Bei glykogenarmer Leber wird auch das Muskelglykogen abgebaut. 
Das kontrainsuläre Hormon gleicht in seiner Wirkung dem Adrenalin. Die . 
glykogenvermehrende Wirkung des Insulins wird durch das Hormon abge- 
schwächt. Giese (Freiburg). 
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Lucke, H., Bestehen Beziehungen des kontrainsulären Vorder- 
lappenhormons zu der auf den Kohlenhydratstoffwechsel 
wirkenden Substanz des Hypophysenhinterlappens? (Aus der 
Medizinischen Klinik Göttingen.) (Z. exper. Med. 100, H. 1, 73, 1936.) 

Das kontrainsuläre Vorderlappenhormon ist mit der blutzuckerwirksamen 
Substanz des Hypophysenhinterlappens nicht identisch, dagegen wahrschein- 
lich mit der diabeteserregenden Substanz des Vorderlappens nach Houssay. 

! Giese (Freiburg). 

Strauber, S., Zur Fettstoffwechselwirkung von Hypophysen- 
extrakten. (Aus der I. Medizinischen Klinik der Universität Wien.) 
(Z. exper. Med. 100, H. 1, 117, 1936.) 

Das Vorderlappenpräparat Ambinon wirkt beim Hund in geringem, das 
Hinterlappenpräparat Pitowop in größerem Maße blutfettsenkend. Die Wirkung 
wird auf den verschiedenen Gehalt der Präparate an Lipoitrin bezogen. 

Giese (Freiburg). 


Ehrhardt, K., Ueber das Laktationshormon des Hypophysenvorder- 
lappens. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 29, 1163.) 
Für die volle Entwicklung der Brustdrüse und für die Laktation sind 
drei hormonale Wirkstoffe erforderlich: das Follikelhormon zur Ausbildung 
des Milehgangsystems, das Corpus-luteum-Hormon zur Entwicklung der 
tubulösen Endstücke und der Alveolaranlage (gemeinsam mit dem Laktations- 
hormon) und das Laktationshormon für die Auslösung der Laktation. 
W. Miller (Königsberg). 


Almássy, A. Lungenkrebsmetastase in der Hypophyse mit Dia- 
betes insipidus. (Gesellsch. d. Krankenhausärzte, Budapest, Sitzung v. 
13. Mai 1936.) . 

Erkrankung unter den Symptomen eines Diabetes insipidus (30 Liter täg- 
liche Harnmenge). Es wurde eine Hypophysengeschwulst festgestellt, wonach 
4 Monate lang keine neue Veránderung nachgewiesen werden konnte. Tod nach 
7 Monaten. Leichenöffnung: primárer Bronchienkrebs mit Hypophysen- 
metastase. Görög (Szombathely). 


Perla, D., Ueber Beziehungen zwischen Hypophyse und Milz. 
L Der Einfluß der Hypophysektomie auf das Wachstum und 
die Regenerationsfaihigkeit des Milzgewebes. II. Ein milz- 
stimulierender Faktor in Hypophysenvorderlappenextrakten. 
[Relation of the hypophysis to the spleen. I. Effect of hypo- 
physectomy on growth and regeneration of spleen tissue. 
II. The presence of a spleen-stimulating factor in extracts of 
anterior hypophysis.] (J. of exper. Med. 63, 599, 1936.) 

Hypophysektomierte Ratten lassen eine besonders starke Milzatrophie er- 
kennen; sie ist ausgeprägter als die anderer Organe. Sie gleicht etwa der der 

Nebennieren oder der Schilddrüse. Die Zufuhr von Hypophysensubstanz kann 

zu einer annähernden Wiedererlangung der Normalgröße führen. Werden 

Teile der Milz bei hypophysenlosen Ratten entfernt, so fehlt dem Milzstumpf 

die Regenerationskrait; er atrophiert weiter, während beim Normaltier nach 

Entfernung von */, der Milz !/, der Größe des Organs wiederhergestellt wird. 

Durch Zufuhr von Hypophysensubstanz kann auch die Regenerationsfähigkeit 

der Milz wiedererlangt werden. Die milzstimulierende Substanz findet sich im 

Vorderlappen; sie geht nicht in saure Auszüge über, findet sich aber zusammen 

mit dem Wachstums- und gonadotropen Hormon in alkalischen Auszügen. Die 

milzstimulierende Kraft der Extrakte geht nicht mit ihrem Gehalt an Wachs- 
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tumshormon parallel. Normale Ratten antworten auf die Zufuhr von Hypo- 
physensubstanz oder alkalischen Vorderlappenauszügen mit einer Milzvergröße- 
rung um etwa das Doppelte der Normalgröße. Die Vergrößerung entfällt be- 
sonders auf eine Hyperplasie der roten Pulpa mit Retikulumvermehrung und 
Wucherung der endothelialen Elemente. Die Follikel sind jedoch auch ver- 
größert. Parallel geht eine Vermehrung des Knochenmarkretikulums, sowie 
der Hämozytoblasten und Knochenmarksriesenzellen. Koch (Sommerfeld). 


Holland, G., Zur Klinik der Akromegalie. (Miinch. med. Wschr. 1936, 
Nr. 10, 390.) 

Bericht über einen 54jährigen Patienten mit akromegalen Symptomen 
und erheblicher Herzvergrößerung. Diese wird ebenfalls auf eine Störung der 
Prähypophyse bezogen. Es handelt sich um einen viszeralen Gigantismus 
besonderer Form bei Akromegalie. Die Untersuchung erfolgte durch das 
Röntgenverfahren. Krauspe (Königsberg). 


Bauer, a pus ist Cushingsche Krankheit? (Schweiz. med. Wschr. 
1936, 938. 

Bauer betont, daß das klinische Bild der Cushingschen Krankheit (,,pi- 
tuitary basophilism^) vollkommen mit dem klinischen Bild des Interrenalismus 
bei Geschwiilsten, Hyperplasien oder einfacher Ueberfunktion der Neben- 
nierenrinde übereinstimme (plethorische Adipositas, genitale Dystrophie, 
Osteoporose, vaskuläre Hypertonie). Beide Krankheiten sind rein klinisch nicht 
voneinander zu unterscheiden. Als Morbus Cushing sind daher nur jene Fälle 
zu registrieren, ,,in denen basophile Adenome des HVL. oder mehr minder diffuse 
Hyperplasien der basophilen Zellelemente in der Hypophyse mit dem charak- 
teristischen Bild einhergehen, das unter dem Namen ,,Interrenalismus'* bekannt 
ist, wobei an der Nebenniere entweder gar kein krankhafter Befund oder 
höchstens eine Hyperplasie, jedoch kein Tumor zu finden ist“. Es handelt sich 
bei Morbus Cushing wahrscheinlich um einen sekundären Interrenalismus, be- 
dingt durch vermehrte Ausschüttung des interrenotropen (kortikotropen) Hor- 
mons des Hypophysenvorderlappens. Uehlinger (Zürich). 


Bini, G., Histologische Studie über das Hypophysenzwischenhirn- 
system und die andern endokrinen Drüsen bei Fállen von Fett- 

- sucht, die nicht dem Typus Fröhlich angehören. [Studio isto- 
logico sul sistema ipofisario-diencefalico e sulle altre ghiandole 
endocrine in casi di adiposità non appartenenti al tipo di 
Fröhlich.] (Endocrin. Patol. Costitut. 11, 168, 1936.) - 

Untersuchungen bei 21 Fällen von Fettsucht verschiedenster Art, mit 
Ausnahme von solcher vom Typus Frohlich, die zur Sektion gekommen waren. 
In den ersten 3 Fallen wurde nur die Hypophyse, in allen andern auch der Tuber 
und die übrigen innersekretorischen Drüsen untersucht. Verf. kommt zum 
Schlu8, daB bei der sogenannten konstitutionellen Fettsucht verschiedene 
exogene Faktoren mitspielen außer einer besonderen neuroendokrinen Orien- 
tierung des Organismus und daß die Hypophyse hierbei nicht für sich allein 
betrachtet werden darf, sondern nur als Teil des den Stoffwechsel regulierenden 
Systems. In keinem der untersuchten Fälle wies sie Veränderungen auf, die 
man für das Entstehen der Fettsucht hätte verantwortlich machen können, 
und das gleiche gilt für die andern endokrinen Drüsen. Das Zwischenhirn 
zeigte nur bei den allerschwersten Graden von Adipositas nennenswerte Altera- 
tionen, während es bei den übrigen Fällen normal war. 

| G. C. Parents (Modena). 
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Gagel, O., und Mahoney, W., Zur Frage des Zwischenhirn-Hypo- 
Far (Aus dem Neur. Forschungsinstitut Breslau.) (Z. Neur. 
156, 

Tierexperimentelle Untersuchungen an Affen, Hunden und Katzen zu der 
Frage, ob eine nervöse Verbindung zwischen den sog. vegetativen, hypothala- 
mischen Kerngebieten und dem Hypophysenhinterlappen besteht, führten zu 
folgenden Ergebnissen: 

Nach der Hypophysektomie und nach der Unterbrechung des Hypophysen- 
stiels können retrograde Zellveränderungen weder am Nucleus supraopticus 
und paraventricularis noch an anderen sog. vegetativen spothalamischen Kern- 
gebieten nachgewiesen werden. Zuweilen zu beobachtende Veränderungen an 
den betreffenden Kerngebieten, vor allem am Nucleus supraopticus des Hundes, 
sind als direkte Operationsschädigung zu deuten. Eine sichere Atrophie des 
EE nach Unterbrechung des Hypophysenstiels konnte 
nicht festgestellt werden, jedoch kam es zu einer gewissen Vermehrung von 
länglichen Zellkernen. Veränderungen an den Zellen des Ganglion cervicale 
supremum nach Exstirpation der Hypophyse wurden nicht gefunden. 

H. Stadler (Frankfurt a. M.). 

Loeser, A., Die Beziehungen zwischen Schilddriise und Hypo- 
physe. (Vortrag vor der Deutschen Pharmakolog. Gesellschaft in GieBen 
1936.) (Arch. f. exper. Path. 184, 23, 1936.) | 

Es werden die Ergebnisse zahlreicher Arbeiten über die im Thema ge- 
nannten Beziehungen referiert. Reicher Literaturnachweis. Lippross (Jena). 


Brandenberg, O., Zur funktionellen Pathologie der Schilddriise, 
untersucht an einer Hyperthyreose bei Struma ovarii und 
Struma colli. (Pathol. Instit. Krankenhaus Stettin.) (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 197, H 4, 41], 1936.) 

Bei einer 35jährigen Frau traten erstinals im Anschluß an schwere seelische 
Erschütterungen bei einem seit dem 17. Lebensjahr bestehenden völlig symptom- 
losen Kropf die Zeichen einer typischen Hyperthyreose auf. Nach Entfernung 
einer Struma ovarii, die histologisch das Bild einer ,,einfachen ruhigen Kolloid- 
struma'* bot, änderte sich das klinische Bild, abgesehen von einer leichten 
Grundumsatzsenkung, die mit ungleichmäßigen Bedingungen bei der Bestimmung 
erklärt wird, in keiner Weise. 14 Monate später wurde die Struma colli ent- 
fernt, was zu einer völligen klinischen Heilung führte. Im Gegensatz zur Struma 
ovarii bot die Halsstruma das histologische Bild einer Basedowstruma mit 
überhóhtem Zylinderepithel und reichlicher Kolloidproduktion. Die Hyper- 
thyreose war also allein von der Halsstruma ausgegangen. L. Heilmeyer (Jena). 


Sunder-Plasmann, Morbus Basedow, Schilddrüse und vegetatives 
Nervensystem. Das neurovegetativ-hormonale System, eine 
biologische Einheit. (Chirurg. Univ.-Klinik Münster i. Westf.) (Dtsch. 
Z. Chir. 244, 736, 1935.) 

Auch in der Schilddrüse und den übrigen endokrinen Drüsen geht das 
vegetative Terminalretikulum von den einzelnen Gefäßwandzellen kontinuier- 
lich auf jede einzelne Drüsenzelle über, so daß alle Zellen zu einer funktionellen 
Einheit verbunden werden. Die Schilddriise erhält ihre vegetative Innervation 
nicht allein vom Ganglion cervicale superius, sondern im großen Ausmaße von 
allen drei Halsganglien, vom N. laryngeus sup., im N. recurrens, vom Plexus 
caroticus, den Rami cardiaci und dem N. glossopharyngeus, sowie in der Bahn 
und der Wand sämtlicher Schilddrüsengefäße. Außerdem bestehen direkte 
Bahnen vom Sinus caroticus zur Schilddrüse. Eine Entnervung der Schild- 
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drüse läßt sich also durch Resektion des Halssympathikus nicht erreichen. Sie 
ist überhaupt rein operativ nicht durchzuführen. Eine temporäre, periphere 
Sympathikusblockade kann man durch Vorbehandlung der Versuchstiere mit 
weinsaurem Ergotamin erreichen. Außerdem ist eine Blockade des Schild- 
drüsensympathikus durch sorgfältige, lokale Infiltration (periglandulär) mit 
Novokain möglich. Die Wirkung des tyreotropen Hypophysenvorderlappen- 
hormons auf die Schilddrüsentätigkeit läßt sich unterdrücken durch Novokain- 
blockade um die Schilddrüse, nach Vorbehandlung der Tiere mit weinsaurem 
Ergotamin, nach Novokainzusatz in vitro und schließlich nach Vorbehandlung 
der Tiere mit Solvitren H. Die fördernde Wirkung des thyreotropen Hormons 
auf die Schilddrüse fällt aus, wenn der Hirnstamm der Versuchstiere durch 
Narkotika ausgeschaltet wird. Es sind also im vegetativen Mittelhirn die regu- 
lierenden, nervösen Zentren lokalisiert, denen sowohl die Hypophyse als auch 
die Schilddrüse direkt untergeordnet sind. Durch experimentelle Reizung der 
neurovegetativen Rezeptorenfelder des Sinus caroticus läßt sich die Schild- 
drüsentätigkeit weitgehend beeinflussen. Das neurovegetativ-hormonale System 
ist also eine untrennbare biologische Einheit. Die Beteiligung des Nerven- 
systems ist auch für die Schilddrüsentätigkeit und in der Pathogenese des Base- 


. dow von entscheidender Bedeutung. — Der sehr ausführlichen Arbeit ist ein 


umfangreicher Schrifttumsnachweis beigegeben.! ` Richter (Altona). 


v. Unterrichter, Zur Klinik der Struma congenita. (Univ.-Frauen- 
klinik an d. Chirurg. Univ.-Klinik Innsbruck.) (Dtsch. Z. Chir., 244, 88, 1934.) 
Von 9750 in der geburtshilflichen Klinik der Universiät Innsbruck im Laufe 
von 10 Jahren geborenen Kindern hatten nur 66. eine klinisch einwandfrei 
nachweisbare Struma. Von den Müttern dieser Kinder hatten 63 z. Zt. der 
Entbindung selbst eine Struma. Da 2 Mütter je 2 Kinder mit angeborener 
Struma geboren hatten, hatten also die kropfigen Kinder mit einer Ausnahme 
eine kropfige Mutter. Die angeborene Struma ist auffällig flüchtig. Dieser 
Umstand spricht für die Entstehung der Struma congenita durch rein funk- 
tionelle Umstände (zusätzliche Leistung der embryonalen Schilddrüse zur 
mangelhaften Leistung der mütterlichen Schilddrüse). Warum nur so wenig 
Mütter mit Struma ein Kind mit Struma congenita zur Welt bringen, läßt 
sich noch nicht feststellen. Eine Geschlechtsgebundenheit der Struma con- 
genita konnte nicht festgestellt werden. Richter (Altona). 


Selzer, A., Zur Frage der Beziehung der Schilddrüsenfunktion 
zu ihrer Struktur. (Path. Inst. d. Univ. Lwów, Polen.) (Beitr. path. 
Anat. 97, 545, 1936.) 

Die Untersuchungen umfassen 38 Schilddrüsen von Hyperthyreosefällen 

(36 operierte und 2 obduzierte), 106 euthyreotische Krópfe, 12 Schilddrüsen 

aus Sektionsfillen im Pubertätsalter, 23 Drüsen von Sektionsfällen von 

schwangeren Frauen. Die Ergebnisse werden folgendermaßen zusammengefaßt: 

1. Beim Basedow finden sich histologisch alle Kropfarten, parenchymatöse und 

Kolloidkröpfe. Die Mehrzahl der Falle zeigt starke Wucherung der Epithelien, - 

in der Hälfte der Fälle finden sich Kolloidschwund, Follikelpolymorphie, 

Zylinderepithelien, Lymphozyteninfiltrate. 2. Alle diese histologischen Merk- 

male können auch bei gewöhnlichen euthyreotischen Kröpfen vorkommen. Es 

besteht kein morphologischer Unterschied zwischen hyper- und euthyreotischen 

Kröpfen. 3. Der Bau des Kropfes steht in keiner Beziehung zu Verlauf, Dauer 

und Grad der Basedow-Erkrankung. 4. Die genannten histologischen Struk- 

tureinzelheiten des Kropfes können also kaum als charakteristisch für Hyper- 
thyreose und Thyreotoxikose gelten und einen diagnostischen Wert haben. 
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Verf. meint, der Name ,,Thyreoidea S. struma Basedowiana" solle daher 
nur in klinischem und nicht in morphologischem Sinne gebraucht werden. 
5. Die Unterschiede in den Befunden verschiedener Autoren über Charakter 
und Häufigkeit der histologischen Veränderungen im Basedowkropf gründen 
sich vermutlich auf die große Mannigfaltigkeit der Struktur der Schilddrüse 
in verschiedenen Gegenden, welche von individuellen und lokalen dis- 
ponierenden Momenten abhängig ist. 6. In den physiologischen Zuständen, in 
denen die Schilddrüse vermehrt tätig ist (Pubertät und Schwangerschaft) findet 
man durchschnittlich ein höheres Gewicht der Drüse. Der histologische Bau 
weicht nur wenig von der Norm ab. 7. Verf. folgert endgültig, daß die Schild- 
drüse, gesund oder pathologisch, während ihrer vermehrten Tätigkeit keine 
ständigen charakteristischen Veränderungen ihrer Struktur aufweise. Sichere 
Schlüsse auf die Funktion der Schilddrüse könnten aus ihrem histologischen 
Bau kaum gezogen werden und nur bei pathologischen Zuständen — in der 
Basedowschen Krankheit — könne man bisweilen die Hyperthyreose aus dem 
histologischen Bild vermuten. Die Ursache liege in der Unmöglichkeit der Ver- 
folgung des Sekretionsprozesses der Schilddrüse im Mikroskop. 
Hückel (Berlin). 

Ewe, H., Ueber die Pathogenese der Proliferationsknospen in der 

Schilddrüse. (Path. Inst. d. Univ. Freiburg i. Br.) (Beitr. path. Anat. 

97, 195, 1936.) 

Nach Auffassung Loeschckes (Verh. dtsch. path. Ges. 1934, 204) bietet 
jeder Schilddrüsenazinus das Bild eines in seinem Aufbau völlig klaren Drüsen- 
bäumchens, in dem man deutlich den auf der einen Seite obliterierten Aus- 
führungsgang, Sammelgänge und Drüsenfelder unterscheiden kann. Die Drüsen- 
felder liegen sowohl in der Peripherie der sich baumartig verzweigenden Sammel- 
gänge, als auch in deren Gabelungen und stehen überall mit den Hauptgängen 
in Verbindung. Abgeschnürte Einzelfollikel gebe es nicht. Die Größe der Fol- 
likel soll ganz vom Füllungszustand der einzelnen Abschnitte, hauptsächlich 
aber von der der Sammelgänge abhängen, so daß die Drüsenfelder meist als 
kleinfollikuläre Abschnitte mit höherem Epithel gegenüber den stärker gefüllten 
Sammelgängen, deren Epithel flach ist, auffallen. Die Drüsenfelder aber, die 
in den Gabelungen der Sammelgänge liegen, sollen die Bilder der Sandersonschen 
Polster oder Proliferationsknospen Aschoffs ergeben. Bemerkenswert ist dabei, 
daß Loeschcke gerade an den kleinen Follikeln ein höheres Epithel hervorhebt, 
welches an den großen Follikeln, den eigentlichen Sammelgängen, in mehr 
niedriges Epithel übergehen soll; nur dort, wo die Follikel des Azinus in einen 
Sammelgang ausmünden, ist das Epithel unter dem Einfluß der Follikelfunktion 
ebenfalls ein höheres, während sich das niedrige Epithel an denjenigen Stellen 
des Sammelganges befindet, wo dieser in seine weiteren Fortsetzungen über- 
geht. Daher sei das hohe Epithel gerade an den Gabelungen des Sammelganges 
gelegen. Loeschcke ist also der Ansicht, daß das Gebiet der kleinen Follikel 
an einer Gabelstelle nichts anderes ist als der Rest des Azinus. Dieser Auf- 
fassung ist Aschoff entgegengetreten und hat die Anschauung verteidigt, daß 
die Follikel innerhalb einer Knospe neu entstanden sind. Verf. hat diese Fragen 
erneut untersucht und längere Reihen von Serienschnitten angefertigt; charak- 
teristische Stellen mit deutlichen Proliferationsknospen wurden nach dem 
Plattenmodellverfahren in 200facher Vergrößerung rekonstruiert. Verf. konnte 
mit Loescheke bestätigen, daß in jedem Schilddrüsenläppchen ein mehr oder 
weniger verzweigtes System von schlauchartigen Gebilden vorhanden ist, 
deren Gabelungen meist senkrecht zur Ebene der vorhergehenden Gabel liegen. 
Auf Grund seiner eingehenden Untersuchungen und Erwägungen möchte Verf. 
mit Aschoff annehmen, daß die Proliferationsknospen den Versuch einer 
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stärkeren Neubildung von follikularem Parenchym darstellen und glaubt, daß 
sich neue Follikel mit Vorliebe dort entwickeln, wo schon ein vegetativer Pol 
vorhanden war. Hinsichtlich der Zusammensetzung der fertigen Schilddrüse 
konnte sich Verf. nicht davon überzeugen, daß jedes Schilddrüsenläppchen den 
einfachen Aufbau eines auf ein Sammelrohr zentrierten Drüsenbäumchens dar- 
stellen soll. Wenn überhaupt etwas bei den Follikeln verschiedenster Größe 
festzustellen war, so waren es nur die Reste der mit hohem kubischen Epithel 
ausgestatteten tubulären Zentralkanälchen und ihre weiteren Verzweigungen. 
| Hückel (Berlin). 
Abelin, L, und Finkelstein, N. E., Jodumsatz und Thyroxingehalt 
der Struma nodosa. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 985.) 

In der Schilddriise kommen drei verschiedene Jodfraktionen vor, a) an- 
organisch gebundenes Jod, b) dijodtyrosinartig gebundenes Jod, c) thyroxin- 
artig gebundenes Jod. Die physiologische Aktivität der Schilddrüse wird be- 
stimmt durch das gegenseitige Mischungsverhältnis dieser drei Jodfraktionen. 
Die chemische Untersuchung von 50 knotigen, teils kolloidreichen, teils par- 
enchymatösen Strumen ergab eine ziemlich starke Erhöhung des anorganisch 
gebundenes Jodes. In 1 g frischer Drüsensubstanz betrug der anorganische 
Jodgehalt für die Struma nodosa colloides im Mittel 17,66 y = 17,8 % des 
Gesamtjods, und für die Struma nodosa parenchymatosa et colloides 11,14 y 
= 12,6 95, gegenüber einem Normalwert von 6—7 95. Dieses Zurückhalten 
von ungefähr !/, des Gesamtjodes in roher, inaktiver Form kann als Unter- 
wertigkeit des erkrankten Organes gedeutet werden und stellt ein gegensátz- 
liches Verhalten zur Basedow-Struma dar. Das Thyroxinjod ist in knotigen 
Strumen im Durchschnitt in normalen Mengen enthalten, und beträgt für die 
Struma nodosa colloides 20,19 y = 18,38 9 des Gesamtjodes und die Struma 
nodosa parenchymatosa et colloides 21,08 y = 19,9 %. Doch gibt es zahlreiche 
Einzelfálle mit viel zu geringem Thyroxingehalt. Ein sehr hoher Thyroxin- 
gehalt von 56,7% fand sich in einer Kretinenstruma. Der Gesamtjodgehalt 
mit 0,011 95, berechnet auf Frischsubstanz, ist im Vergleich mit den Befunden 
in manchen andern -Ländern als niedrig anzusehen. Die Jodverteilung in 
knotigen Strumen ist eine ungünstige, was auch in einer funktionellen Unter- 


 wertigkeit des Kropfgewebes zum Ausdruck kommt. Uehlinger (Zürich). 


Di Stefano, G., Hämangioendotheliom der Schilddrüse auf einem 
nekrotisch-hamorrhagischen adenomatósen Kropf. [Emangio- 
endotelioma tiroideo sorto su un gozzo adenomatoso necrotico 
emorragico.| (Soc. Lombarda Chir., Sitzung am 12. Juni 1936.) 

Metastasierendes Hämangioendotheliom, das von einem seit 26 Jahren 
bestehenden Kropf ausgegangen war. Der lange Verlauf hüngt nicht mit dem 

Tumor zusammen, denn dieser war histologisch hochgradig bósartig, sondern 

mit dem Umstand, da8 der Tumor von dem gutartigen Adenom ausgegangen 

war, wahrscheinlich von neugebildeten Gefäßen, deren Endothelien atypisch 
entarteten. ; G. C. Parenti (Modena). 


Ewers, K., Ueber die Epitheldesquamation in der Schilddrüse. 
(Path. Inst. d. Univ. Freiburg i. Br.) (Beitr. path. Anat. 97, 350, 1936.) 
Verf. untersuchte 96 Schilddrüsen, um die Frage einer Trennung zwischen 
vitaler und postmortaler Epitheldesquamation zu klären. Das Material stammte 
mit 72 Drüsen aus allen Lebensaltern aus Freiburg; es handelte sich also zum 
Bon Teil um kropfige Drüsen. Zum Vergleich wurden 24 Hamburger Drüsen 
erangezogen. Es ergab sich, daß die postmortale Desquamation der Schild- 
drüsenepithelien sehr häufig ist und daß sie leicht mit vitaler Desquamation 
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verwechselt werden kann. Der Typus der vitalen Desquamation ist gekenn- 
zeichnet durch abgestoBene Zellen, die gréBer sind als die des Wandbelages, 
rund und gequollen erseheinen und ein blasses Protoplasma aufweisen. Ein 
besonders wiehtiges Zeichen für die vitale Entstehung der Abschuppung ist 
die Aufnahme von Fett und von Blutbestandteilen durch die abgeschuppten 
Zellen. Die postmortale Desquamation ist um so stürker, je jünger der Mensch 
ist. Die intravitale Desquamation ist also vorwiegend bei älteren Menschen 
zu finden. Es handelt sich hierbei wahrscheinlich um einen physiologischen 
Vorgang. Infektionskrankheiten verursachen keine Vermehrung der intra- 
vitalen Desquamation. Es setzt aber die postmortale Desquamation um so 
stärker ein, je früher die Autolyse des Körpers beginnt. Es besteht eine Ab- 
hangigkeit der postmortalen Desquamation von der Menge und der Konsistenz 
des Kolloids im Follikel; die kleineren Follikel und die Follikel mit weniger 
Kolloid zeigten die postmortale Absehuppung am stürksten, auch zeigten 
Follikel mit eingedicktem Kolloid geringfügigere Abschuppung. — In vor- 
liegender Arbeit 1st die Desquamation in den Basedow-Schilddrüsen noch nicht 
berücksiehtigt, weil die Untersuchung noch nicht abgeschlossen war, ebenso 
wurden die Verhältnisse in Strumaknoten nicht besonders behandelt. 
H ückel (Berlin). 

Doepfner, J.. Ueber einen metastasierenden Kropf der Schild- 

drüse mit solitärer Absiedelung in einem retroperitonealen 

Lymphknoten. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 878.) 

Bei der Sektion einer an otogener Meningitis und Diabetes mit Koma ver- 
storbenen 74jährigen Frau fand sich eine regulär gebaute, 42 g schwere Struma 
diffusa colloides und retroperitoneal, der Vena cava inf. aufliegend, ein ge- 
kammerter, 3,5:1,5:1,7 cm messender, histologisch aus kolloidgefüllten, mit 
einem kubischen bis flachen, einschichtigen Epithel ausgekleideten Follikeln 
bestehender Knoten. Dieser wird als solitäre Metastase eines wahrscheinlich 
übersehenen Schilddriisenadenoms angesprochen. Uehlinger (Zürich). 


McClendon, J. F., Das Verhältnis von Kropf zu Basedowscher Krank- 
heit und das Vorkommen von Jod. (Uebersetzt von Schwaibold.) 
(Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 25, 1002.) 

In Làndern mit hóherem Jodgehalt der Nahrung treten sowohl toxischer 
als auch nichttoxischer Kropf weniger auf. Das Verhältnis von nichttoxischem 
zu toxischem Kropf, das auf Grund der Feststellungen in den verschiedensten 
Làndern der Welt erhalten wurde, schwankt zwischen 136 und 0,053, während 
es zwischen 0 und © schwanken müßte, wenn keine Beziehung zwischen diesen 
beiden Krankheiten bestünde. An geographischen Karten wird gezeigt, daß 
Kropf und Basedow mehr Aehnlichkeit als Verschiedenheit in ihrer Verbreitung 
aufweisen. Sie zeigen in dieser Hinsicht sicher kein gegensätzliches Verhalten. 
Nordamerika ist das einzige Land mit einer an 2500000 Personen ausgearbeiteten 
Statistik von „Kropf“ und „Basedow“ und hier haben die beiden die gleiche 

eographische Verbreitung. Die Stürke des Auftretens dieser beiden Krank- 
heiten verhält sich umgekehrt proportional zum Jodgehalt der an Ort und 

Stelle erzeugten Lebensmittel, W. Müller (Königsberg). 


Blum, W., Tödlicher Hämothorax aus Pleurametastasen bei 
primärem Hámangioendotheliom der Schilddrüse. (Schweiz. med. 
Wschr. 1936, 781.) 

Ein 56jähriger Landwirt mit einer seit 20 Jahren bestehenden Struma 
nodosa erkrankte ziemlich plötzlich mit den Erscheinungen zunehmender 

Atemnot. Die klinische Untersuchung ergab eine linksseitige Struma nodosa 
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mit unscharfer Begrenzung nach unten, einen Hornerschen Symptomenkomplex 
- rechts und einen rechtsseitigen Hämothorax. Tod nach li2monatiger Krank- 
heitsdauer. Sektionsbefund: Hämangioendotheliom in Struma nodosa par- 
enchymatosa et colloides mit haselnuBgroBer, kavernóser, perforierter Pleura- 
metastase, die zu einem rechtsseitigen Hämothorax von 4 Liter Inhalt geführt 
hatte. Uehlinger (Zürich). — 


Oselladore, G., Beitrag zum Studium der Thyreoiditis lignea. 
[Contributo allo studio della tiroidite lignea.| (Riv. ital. Endocr. 
e Neurochir. 1, 229, 1936.) 

Bei 2 Frauen im Alter von 32, bzw. 51 Jahren wurde das klassische ana- 
tomische und histologische Bild der sogenannten Thyreoiditis lignea beobachtet. 
Auf Grund seiner Feststellungen schließt Verf., daß das Wesen dieser Krank- 
heit noch nicht geklärt ist, daß sie sich aber von den granulomatösen Prozessen 
der Schilddrüse unterscheidet, wenn sie auch vom klinischen wie anatomischen 
Standpunkt eindrucksvolle Aehnlichkeit aufweist. ^ G. C. Parenti (Modena). 


Quervain, F. de, Zur Klinik und pathologischen Anatomie der 
nicht-eitrigen Thyreoiditis. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 1174.) 

Die 1904 von de Quervain beschriebene, akute, nichteitrige Thyreoiditis 
ist auf Grund von 120 Beobachtungen (58 alten und 62 neuen) klinisch charak- 
terisiert durch eine akute, fieberhafte Schwellung der Schilddriise, die gelegent- 
lich von einem Lappen auf den anderen wandert, groBe Tendenz zur Spontan- 
heilung aufweist und selten, nach Wochen und Monaten, in ein subakutes oder 
chronisches Stadium übergeht. Ursächlich liegt dieser Thyreoiditis meist eine 
Infektion der Luftwege oder ein grippaler Infekt zugrunde. Histologisch ist 
der Prozeß ausgesprochen herdförmig begrenzt und gekennzeichnet durch Ver- 
mehrung, Abstoßung und Entartung der Epithelzellen, Veränderung und 
Schwund des Kolloides, Eindringen von polynukleären Leukozyten, Rund- 
zellen und größeren, zelligen Elementen (wandernde Bindegewebszellen ?) in 
die Bläschen, Bildung von vielkernigen Fremdkörperriesenzellen um nicht re- 
sorbierte Kolloidschollen und Auftreten bindegewebiger Organisation. Zweimal 
entwickelte sich im Anschluß an die Thyreoiditis ein Myxódem, Limal wurden 
gleichzeitig oder nachträglich Basedowerscheinungen festgestellt. 

Uehlinger (Zürich). 
Goormaghtigh, N., und Handowsky, H., Die Beziehungen zwischen 
"x Sehilddrüse und Arteriosklerose. [Les rapports entre la thy- 
KE roide et lartériosclérose.] (Labor. anat.-pathol. Univ. Gand.) (C. r. 
Soc. Biol. Paris 123, 268, 1936.) 

In früheren Mitteilungen haben Verff. über die thyreotrope Wirkung des 
D-Vitamins berichtet (C. r. Soc. Biol. 118, 1616, 1935.) Sie berichten nun über 
Versuche an Hunden, die große Dosen von Vitamin D während einiger Zeit 
erhalten haben und denen die Schilddrüse und die Nebenschilddrüsen entfernt 
worden waren. Während bei den nicht operierten Tieren und mit Vitamin D 
behandelten Tieren die Aorta glatt und elastisch blieb, zeigt die Aorta von 
operierten Hunden nach 3—5 Monaten eine typische Arteriosklerose mit großen 
konfluierenden Plaques und reichlicher Verkalkung. Es sind immer dieselben 
Bezirke, die zuerst befallen werden: aufsteigende Aorta und unterer Teil der 
Brustaorta. Auch in kleineren Arterien kónnen Veründerungen gefunden 
werden, die aber eher der reinen Mediaverkalkung (Mönckeberg) gleichen. Eine 
Arteriolonekrose, wie sie bei Hunden, die nur während kurzer Zeit mit großen 
Vitamin-D-Dosen behandelt werden, auftritt, wurde in diesen Versuchen nicht 
beobachtet. Von allen Organen ist die Niere am stärksten geschädigt; allerdings 
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scheint es sich hierbei nicht um eine sklerotische Veränderung zu handeln, 
sondern um eine tubuläre Schädigung. Auch die Art des Vitamin-D-Präparats 
scheint eine Rolle zu spielen; Verff. haben „Calciferol‘‘ angewandt und kamen 
damit zu besseren Ergebnissen, als man sie mit „Ergosterol“ erzielen kann 
(vgl. Demole und Frommherz, Arch. exper. Path. 146, 347, 1929.) 

Verff. glauben, daß die Schilddrüse und die Nebenschilddrüse eine Schutz- 
wirkung auf die Gefäßwand auszuüben imstande sind. Es wird auch darauf 
hingewiesen, daß man bei Pflanzenfressern nur durch Thyreoidektomie allein 
eine gewisse Arteriosklerose erzeugen kann. Die Beziehungen zwischen Myx- 
ödem und Arteriosklerose werden noch kurz besprochen. Roulet (Davos). 


Ewers, K. H., Ueber die Epitheldesquamation in der Ratten- 
schilddrüse bei normalen Ratten und nach Thalliumvergiftung. 
(Path. Inst. d. Univ. Freiburg i. Br.) (Beitr. path. Anat. 98, 90, 1936.) 

Untersuchungen an 30 Ratten, von denen 12 als Kontrolltiere nicht ver- 
giftet wurden. Bei der experimentellen akuten Thalliumvergiftung erhielten 
die Tiere in einer oder in mehreren Injektionen insgesamt 5,2 bis maximal 52 mg 

Thalliumazetat. Sie starben alle ohne Ausnahme in 2 bis 16 Tagen. Bei der 

chronischen Thalliumvergiftung erhielten die Ratten eine Dosis von 0,0005 g/kg 

Thalliumazetat bis 43 Tage lang. Bei akuter Vergiftung wurde weder die vitale 

noch die postmortale Desquamation der Schilddrüse vermehrt gefunden. Auch 

sonst waren keinerlei Veränderungen in der Schilddrüse festzustellen. Bei der 
bis 42 Tage fortgesetzten chronischen Thalliumvergiftung fand sich keine 
vermehrte postmortale Desquamation. Auffallend war in 3 Fällen die Gering- 
fügigkeit des Auftretens dieser Veränderungen nach einigen Stunden. In 

2 Fällen fand sich vielleicht eine geringe Vermehrung vitaler Desquamation. 

Sonst zeigten die Drüsen keine Veränderungen. Normalerweise findet sich bei 

weißen Ratten eine altersphysiologische, geringe Vitaldesquamation wie beim 

Menschen. Diese vital abgeschuppten Epithelien zeichnen sich durch ihre Fett- 

speicherung aus. Schon wenige Stunden naeh dem Tode bes regelmäßig 

eine postmortale Desquamation. Die Epithelien verlieren auch ihre Form und 
quellen auf. Hückel (Berlin). 


Manzini, C., Anatomisch-pathologische Veränderungen der Leber 
und ihre histopathogenetische Deutung beim Morbus Flaiani- 
Basedow. [Alterazioni anatomo-patologiche del fegato e loro 
interpretazione istopatogenetica nel morbo di Flaiani-Base- 
dow.] (Bull. Sei. med. Bologna 5, 360, 1936.) 

Auf Grund von 7 nicht ganz überzeugenden persönlichen Beobachtungen 
beschreibt Verf. Herde von Hepatolyse, welche sich bei Fällen von akutem 
Basedow finden sollen, und bindegewebige Sklerosen, bei welchen die Leber 
klein, runzelig, hart und dunkelbraunrot wird und die bei chronischen Formen 
beobachtet werden. Dieses Bild wird vom Verf. als Hepar Basedowianum de- 
finiert. Die Veränderungen in diesen Fällen sind vorwiegend subkapsulär und 
an den Rändern des Organs. Es fehlen entzündliche Phänomene, Kapillarwand- 
veränderungen und Parenchymregeneration. Die Reparation der hepatolytischen 
Herde soll durch eine bindegewebige Metaplasie des retikulären Stromas und 
der Zellen des R.E.S. zustande kommen. 

Die Leber als Organ, in welchem das Thyrotoxin zerstört wird, ist beim 
Morbus Basedow immer mehr oder weniger betroffen. Daher auch ihre klinische 
und prognostische Bedeutung bei dieser Krankheit. Beinahe immer läßt sich 
bei Basedowikern eine Leberinsuffizienz durch Funktionsprüfungen feststellen. 
Der manchmal auftretende Ikterus ist fast immer von hepatolytischem Typ. 

G. C. Parenti (Modena). 
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Bodansky, M., Pilcher, J., F., und Duff, V. B., Ueber die Beziehung 
der Umgebungstemperatur zur Widerstandsfähigkeit gegen 
Schilddrüsensubstanz und Thyroxin und der Kreatingehalt 
des Herzmuskels und anderer Gewebe bei der experimentellen 
Hyperthyreose. [Concerning the relation of environmental 
temperature to resistence to thyroid and thyroxine, and the 
creatine content of the heart and other tissues in experimental 
hyperthyroidism.] (J. of exper. Med. 63, 523, 1936.) | 

Ratten wurden bei Fütterung mit Schilddrüsensubstanz und Thyroxin- 
injektionen bei verschiedenen Temperaturen gehalten. Je hóher die Temperatur, 
desto empfindlicher sind die Tiere gegen das Schilddrüsenhormon. Von 22? bis 
37° verläuft die Abhángigkeitskurve von Temperatur und Hormonenverträg- 
lichkeit, gemessen an der Lebensdauer, fast linear parallel. Bei etwa 20? ist 
die Verträglichkeit schon eindeutig erhöht; ganz besonders große Mengen können 
den Tieren bei 4°—6° beigebracht werden. So erhielt ein Tier bei dieser Tem- 
peratur in 99 Tagen 90 g getrocknete Schilddrüsensubstanz und konnte dabei 
noch 67 g zunehmen. Der Kreatingehalt des Herzmuskels ist bei der ex- 
perimentellen Thyreotoxikose beträchtlich vermindert; die Werte liegen um 
durchschnittlich 90—100 mg%, nur einmal sanken sie unter 70 mg%. Nicht 
vermindert ist er bei der physiologischen Hyperthyreose bei längerem Aufenthalt 
des Tieres in kalter Umgebung. Bei hohen Temperaturen findet keine Kolloid- 
speicherung in der Schilddrüse statt, gleichgültig ob Schilddrüsenhormon zu- 
geführt wird oder nicht; gleichzeitig findet man aber bei diesen Tieren einen 
verhältnismäßig hohen Kreatingehalt des Herzmuskels (um 140—150 mg%). 

Es wird angenommen, daß als erster Ausdruck der Hyperthyreose eine Störung 

des ee und Phosphorkeratinstoffwechsels auftritt und die Tiere einer 

Herzschwäche erliegen, bevor eine wesentliche Verminderung des Gesamt- 

kreatingehaltes aufzeigbar wird. Koch (Sommerfeld). 


Repetto, E. Experimentelle Untersuchungen über die histo- 
logischen Veränderungen der Leber, der Milz, der Niere, des 
Hodens und des Eierstocks nach Entfernung der ganzen oder 
halben Schilddrüse. [Ricerche sperimentali sulle alterazioni 
istologiche del fegato, della milza, del rene, del testicolo e 
dell'ovaio in seguito alla tiroidectomia ed alla emitiroidecto- 
mia.] (Ann. ital. Chir. 15, 701, 1936.) 

Die Entfernung der halben Schilddrüse verursacht bei erwachsenen Tieren 
deutliche Veránderungen am Leberparenehym (trübe Schwellung und Ver- 
fettung), an der Niere nur manchesmal hyaline Degeneration, während die Ver- 
änderungen an der Milz, den Hoden und den Eierstöcken weder konstant noch 
von besonderer Bedeutung sind. Die gleichen Veránderungen finden sich auch 
bei totaler Thyreoidektomie. Die in allen Versuchen aufgetretenen Leber- 
veründerungen lassen einen intimen Zusammenhang zwischen Schilddrüse und 
Leber im Sinn eines Synergismus erkennen. Die bei Schilddriiseninsuffizienz 
oft beobachteten Funktionsstórungen der Leber können auf die schweren 
histologischen Veränderungen des Leberparenchyms zurückgeführt werden, 
wie sie auch bei vorliegenden Versuchen festzustellen waren. | 

G. C. Parents (Modena). 


Krockert, G., Entwicklungsänderungen bei der Fischart Cich- 
liden durch Verabreichung von Schilddrüse, Zirbel- und Thy- 
musdrüse. (Aus dem Veterinär-physiologischen Institut zu Leipzig.) 
(Z. exper. Med. 99, H. 4/5, 451, 1936.) 


Durch Fütterung von Schilddrüsen-, Thymus- und Zirbeldrüsensubstanz 
läßt sich eine Beeinflussung des Wachstums und der Entwicklung von jungen 
Buntbarsehen erzielen. Schilddriise beschleunigt das Wachstum, erzeugt 
Exophthalmus, verándert die Flossenform und steigert die Erregbarkeit. Bei 
Toxikose kommt es zu Zwergwuehs und Farbánderung. Zirbeldrüse hemmt 
das Wachstum, besonders in den ersten Wochen; später tritt Ausgleich ein. 
Thymus fördert das Wachstum. Giese (Freiburg). 


Repetto, G., Experimentelle Untersuchungen über die Modifika- 
tionen der Diastase im Blut, im Urin und im Stuhl nach par- 
tieller und totaler Entfernung der Schilddrüse [Ricerche 
sperimentali sulle modificazioni della diastasi nel sangue, 
nelle orine e nelle feci dopo asporatzione parziale o totale della 
| (Fisiol. Med. 7, 343, 1936.) 

Versuche über das Verhalten der Diastase nach partieller und totaler 
Entfernung der Schilddrüse. Nach allen diesen Eingriffen folgt eine gleich- 
mäßige Verminderung der Diastase im Blut, im Urin und im Stuhl. Diese 
Verminderung ist vorübergehend und die Werte kehren früher oder später zur 
Norm zurück. Verf. spricht sich für einen Synergismus zwischen Schilddrüse 
und exkretorischer Pankreasfunktion aus. G. C. Parenti (Modena). 


Brandt, W., Schilddrüsenstudien. IL Die Ausschaltung der 
Thyroxinwirkung dureh das Wasser der Eugenquelle in Bad 
Kudowa. (Aus dem Anthropologischen Institut der Universität Köln.) 
(Z. exper. Med. 99, H. 4/5, 478, 1936.) 

Das Wasser der Eugenquelle von Bad Kudowa hebt die Wirkung des 

Thyroxins auf die Metamorphose beim Axolotl auf und dämpft die Wirkung 

von peroral gegebenem Schilddriisenpulver herab. Giese (Freiburg). 


Wendt, H., Ueber Veränderungen im Karotin-Vitamin-A-Haushalt 
beim Myxódem und bei Kretins. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 42, 
1679. 

De Karotin-Vitamin-A-Stoffwechsel wird durch die Schilddriise ge- 
steuert. Schilddriisensekret und Vitamin A machen sich gegenseitig unwirk- 
sam. Der Vitamin-A-Stoffwechsel wird durch übermäßige Schilddriisenfunktion 
gesteigert. Tierexperimente haben gezeigt, daß das schilddrüsenlose Tier 
die Fähigkeit, Karotin in Vitamin A umzubilden, verliert und daß die Speiche- 
rungsfähigkeit der Leber für Vitamin A abnimmt. Bei der Hyperthyreose 
des Menschen fand Verf. eine Erniedrigung des Vitamin A im Blutserum. Nach 
erfolgreicher Behandlung eines Basedow steigen die Werte an. Voganzufuhr 
wird beim Basedowkranken viel rascher ausgeglichen. Bei dieser Krankheit 
kann man andererseits durch Voganzufuhr Gewichtsansatz erzielen. Gesteigerte 
Schilddrüsentätigkeit bedingt also auch beim Menschen einen Mehrverbrauch 
an Vitamin. A Beim Myxödem ist eine Umwandlungsstörung von Karotin 
in Vitamin A nachzuweisen. Bei Kretins sind die Vitamin-A-Werte im Serum 
erniedrigt. Die Werte für Karotin liegen bei diesen Kranken verschieden 
hoch. Es ist also eine Störung der Karotinspeicherung neben Störung der 
Umformung dieses Stoffes in Vitamin A festzustellen. Krauspe (Königsberg). 


Mulvihill, Beitrag zu den bösartigen Geschwülsten der Schild- 
drüse. (Dtsch. Z. Chir. 244, 71, 1934. 

Vergleichender Bericht über die Kropfbeobachtungen, besonders der 

malignen Strumen an den Kliniken Goetsch-Neu-York und Sauerbruch-Berlin. 
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In Amerika sieht man das einfache Adenom als häufigsten Ursprung des 
toxischen Adenoms, aber auch als das Vorstadium des malignen Adenoms an. 
Richter (Altona). 


Kahr, H., Ueber ein Karzinom der Thymusdrüse in der Schwanger- 
schaft. (I. Frauenklinik Wien.) (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 30.) 

Verf. beschreibt in der vorliegenden Abhandlung einen Fall dieser Art, 
der sich dadurch auszeichnete, daß er besonders rasch verlief im Gegensatz 
zu den Angaben der Literatur, nach denen derartige Karzinome einen lang- 
samen Verlauf nehmen sollen. Die Ursache für diesen besonders raschen Ver- 
lauf wird in dem verschlimmernden Einfluß der Schwangerschaft gesehen. 
Die Diagnose eines allgemein metastasierenden primären Thymuskarzinoms 
wurde erst bei der Autopsie gestellt. Der klinische Verlauf war charakterisiert 
durch die Zeichen der Osteomalazie, da besonders die Wirbelsäule von den 
Metastasen befallen war und zu schweren Deformierungen derselben geführt 
hatte. Auch die röntgenologische Untersuchung hatte eine Klärung nicht 
erbracht.. Herold (Jena). 


Haas und Hanke, Thymus und Knochenregeneration. (Chirurg. Univ. 
Klinik Freiburg i. Br.) (Dtsch. Z. Chir. 247, 724, 1936.) 

An wachsenden Kaninchen ausgeführte Untersuchungen zeigen, daß nach 
Thymektomie keine Stérungen der Knochenregeneration festzustellen sind. 
Tägliche Gaben von Thymocrescin zeigten keine nachweisbaren Einflüsse auf 
die Kallusbildung. Die Beziehungen zwischen Thymus und Knochenregenera- 
tion werden erst nach Herstellung eines echten Thymushormons endgültig 
geklärt werden können. Richter (Altona). 


Klein, Thymus und Schwangerschaft. (Klin. Wschr. 1936, Nr 40.) 
Durch Prolan läßt sich bei Meerschweinchenweibchen eine Thymus- 
atrophie erzielen, wie sie Fulei bei trächtigen Tieren beschrieben hat. Thymus- 
lose Tiere werfen wie normale Tiere; über den Einfluß der Thymektomie auf 
die Wurfzahl konnte Klein ein entscheidendes Urteil nicht gewinnen. 
Berblinger (Jena). 


v. Kup, J., Zusammenhang zwischen Makroorchie und Zirbel- 
drüsenhypoplasie. (Path. Inst. d. Elisabeth-Spitals, Sopron, Ungarn.) 
(Beitr. path. Anat. 97, 385, 1936.) 

Bei einem 28 Jahre alten, 175 em großen, 74 kg schweren Mann, der in- 
folge eines Autounfalles durch Schädelbruch zu Tode kam, fanden sich deutlich 
vergrößerte Hoden (Gewicht beider Hoden ohne Nebenhoden 53 g). An der 
Vergrößerung waren die Hodenkanälchen und das Zwischengewebe gleichmäßig 
beteiligt. Entzündungsprozesse fanden sich nicht. Das histologische Bild ent- 
sprach einer echten Hodenhypertrophie. Die Zirbeldrüse war auffallend klein 
(0,05 g gegen 0,15 g der Norm). Histologisch waren sämtliche charakteristischen 
Zellarten aufzufinden. Ein bedeutender Teil des ohnehin kleinen Drüsen- 
parenchyms war von ausgedehnten bindegewebigen Teilen eingenommen. Die 
Hypophyse wog 0,52 g. In der Adenohypophyse fand sich ein pfefferkorngroßes 
Adenom aus Eosinophilen. Das umgebende gesunde Gewebe wurde von dem 
Adenom etwas komprimiert. An der Grenze zwischen Pars nervosa und Adeno- 
hypophyse fand sich eine mit Kolloid gefüllte gróDere Zyste. 

Verf. kommt zu folgenden Schlüssen: „Auf Grund meiner Beobachtungen 
im Falle des oben erwähnten Mannes scheint es, daß bei der Größe und Atrophie 
der Hoden nicht nur die Adenohypophyse eine entscheidende Rolle spielt, sondern 
daB auch der Zirbeldrüse eine sehr wichtige Rolle zukommt. Bei Sehádigung 
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oder Verschwinden der Adenohypophyse stellt sich von seiten der sonst normalen 
Zirbeldrüse eine Tätigkeitszunahme ein, was zu einer epiphysären Atrophie der 
Hoden führt. In meinem Falle aber trat dennoch keine Hodenatrophie oder 
Gewichtsabnahme der Hoden ein, trotzdem daß in der Adenohypophyse eine 
groBe Zyste und eine aus Eosinophilzellen bestehende pfefferkorngroBe Adenom- 
bildung war, die Adenohypophyse also beschädigt war. Der Grund dessen dürfte 
wohl nur darin zu finden sein, daß die Zirbeldrüse hochgradig hypoplastisch 
war und daß das Funktionierungsplus der — sonst eine Beschädigung auf- 
weisenden — Adenohypophyse zur Geltung kam, was die aus anderem Grunde 
nicht erklärliche Makroorchie erzeugte.“ Hückel (Berlin). 


v. Kup, J., Beiträge zum Zusammenhang zwischen Epiphyse und 
Eierstöcken. (Frankf. Z. Path. 50, H. 1, 1936.) 

Die Leichenöffnung bei einer 21jährigen Frau, die ein starkes Fettpolster 
aufwies und an eitriger Meningitis nach eitriger Mittelohrentzündung gestorben 
war, erbrachte ein walnußgroßes gliomatöses Neuroepitheliom an der Hirn- 
basis mit Zerstörung der Sella turcica und völligem Verschwinden der Hypo- 
physe infolge des Druckes. Druck des Tumors auf die hypothalamische Region. 
Zirbeldrüse vergrößert (0,18 g), histologisch unverändert. Uterus infantilartig 
(3:2:1 cm), Ovarien auffallend klein, zusammen 8 g schwer. Aus der Vor- 
geschichte: Menarche mit 14 Jahren, 4tägig. Nach 1—2 Jahren Abnahme der 
Menstruationsstärke bis zur Menopause im 16. Lebensjahr. Zunahme des 
Körpergewichtes in einigen Jahren von 46 kg auf 86 kg. Verf. nimmt an, daß 
mit dem Zugrundegehen der Hypophyse eine Funktionssteigerung der Epiphyse 
auftrat, die zur Rückbildung der vorher schon aktionsfähigen Eierstöcke führte. 

Matzdorff (Würzburg). 


Seitz, L., Keimdrüse und hormonales Geschlechtssystem. (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 25, 997.) 

Es wird in großen Zügen ein Ueberblick gegeben über den Ausgleich der 
Interessen der Keimzellen einerseits und der Somazellen andererseits durch 
das Inkretsystem. Die gonadotropen Hormonwirkungen der Nebenniere, 
Zirbeldrüse und der Hypophyse werden besprochen, ebenso die Sexualhormone 
von Mann und Frau. Das Kernstück des hormonalen Geschlechtssystems 
sind die Keimdrüsen. Die gonadotropen Hormone leisten nur Hilfsdienste. 
Die Ansicht von Ascheim und Zondeck ist nicht ganz richtig, daß die Hypo- 
physe die Funktion der Keimdrüsen beherrsche. Das gonadotrope Hormon 
der Hypophyse ist nur ein Glied in dem hormonalen Geschlechtssystem. Stö- 
rungen in dem monatlichen Zyklus beruhen oft auf gewissen Unausgeglichen- 
heiten des hormonalen Geschlechtssystems. Verf. spricht von einer „essentiellen 
Unfruchtbarkeit‘, die bedingt ist durch eine Schwäche des hormonalen Ge- 
schlechtssystems und der Eizelle. Durch den verwickelten Aufbau des hor- 
monalen Geschlechtssystems ist es im Einzelfall sehr schwer, therapeutisch 
die Stelle zu finden, an der der Fehler sitzt. Eine große Rolle für die Gestaltung 
des hormonalen Geschlechtssystems spielt das chromosomale Erbgut. 

W. Müller (Königsberg). 


Bablik, Chr., Der Einfluß von männlichen und weiblichen Sexual- 
hormonpräparaten auf die Gerinnungsbereitschaft des Blutes. 
(Münch. med. Wschr. 1935, Nr 42, 1679.) 

Nach Versuchen am Kaninchen wirkt das männliche Sexualhormon 
(Proviron, Erugon) verzögernd, das weibliche, wie bereits aus der Literatur 
bekannt, beschleunigend auf die Gerinnungsbereitschaft des Blutes. 

Krauspe (Königsberg). 


zu |: uus 


Clivio, L, Schwangerschaft bei einer parathyreoidektomierten 
Frau. [Un caso di gravidanza in donna paratiroidectomizzata.] 
(Rass. Clin. Scientif. 10, 374, 1936.) 

Verf. berichtet über eine Frau, bei welcher trotz vorausgegangener Para- 
thyreoidektomie die Schwangerschaft durch eine geeignete Kalk- und Hormon- 
therapie und homoplastische Einpflanzung von Epithelkörperchen zu Ende 
geführt werden konnte. G. C. Parenti (Modena). 


Romaniello, G.,, Die Wirkung der Hormone des Schwangeren- 
urins auf die tierische Brustdrüse. [Azione esplicata dagli 
ormoni contenuti nell urina di donna gravida sulla mammella 
di animali.] (Fol. gynaec. [Genova] 33, 165, 1936.) 

Verf. stellt fest, dab die Hormone des Schwangerenurins einen deutlichen 
Einfluß auf die anatomische und funktionelle Entwicklung der Brustdrüse von 
Meerschweinchen ausübt. Er erhielt bei ausgewachsenen Tieren Veränderungen 
im Sinne einer Graviditütsreaktion, bei schwangeren Tieren eine bemerkens- 
werte Hypertrophie. Bei infantilen Tieren zeigte sich eine rasche Annäherung 
an das Reifestadium. Die Injektion von Schwangerenurin bringt auch die 
schwer atrophisehen Brustdrüsen kastrierter Tiere auf die Entwicklungshóhe 

eines reifen erwachsenen Tieres. G. C. Parenti (Modena). 


Weibliche Geschlechtsorgane 


Stahel, W., Ueber einen Fall von doppelseitiger Tubargraviditat. 
(Schweiz. med. Wschr. 1934, 920.) 

Bei einer 36jährigen II-Gravida, die wegen Verdachts auf geplatzte Tubar- 
gravidität oder Appendizitis laparotomiert wurde, fand sich links eine ge- 
schlossene, rechts eine geplatzte Tubargravidität. Beide Föten waren 5 cm 
lang, also gleich alt. Für die tubare Implantation war auf Grund der histo- 
logischen Untersuchung eine chronische Salpingitis verantwortlich zu machen. 

Uehlinger (Zürich). 


Klotz, R., Neue Gesichtspunkte zur Verhütung der Fehlgeburt, 
ein Beitrag zur vegetativen Dystonie. (Dresden.) (Münch. med. 
Wschr. 1936, Nr 45. 

Das Krankheitsbild der vegetativen Dystonie zeigt sich in Reizerscheinungen 
der Eingeweide, z. B. in Reizerscheinungen des vegetativen Systems im Magen- 
darmkanal der Harnwege, Gallenwege, des Kreislaufes usw. Bericht über 
eigene Fälle, bei denen in der Gravidität die Erscheinungen am fälligen Men- 
struationstermin besonders stark in Erscheinung traten. Einmal wurde sogar 
eine Genitalblutung mit folgendem Abort beobachtet. Der fällige Menstruations- 
termin stellt also in der Schwangerschaft eine Gefahr dar, sobald die Krank- 
heitserscheinungen am Genitale auftreten. Krauspe (Königsberg). 


Paschke, R., Beitrag zur Diagnose und Klinik der verhaltenen 
Fehlgeburt. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 34, 1347. 

Es handelt sich um die Retention einer abgestorbenen Frucht bis zum 
Schluß der Schwangerschaft oder über die normale Tragezeit hinaus. Die Sero- 
tina zeigt dabei ein stärkeres Wachstum, da sie ja nicht wie beim normalen 
Abort rechtzeitig ausgestoßen wird. Es wird über zwei eigene Fälle berichtet 
mit photographischen Abbildungen. Die Eihäute zeigen durch das stärkere 
Wachstum eine beträchtliche Verschwielung, so daß die Diagnose dadurch er- 
schwert wird. Krauspe (Königsberg). 
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Buschbeck, H., Hormonale Behandlung der weiblichen Sterilitat. 
(Münch. med. Wschr. 1935, Nr 42, 1677.) 


Bei Frauen mit scheinbar gestörter Eierstocksfunktion gelingt die Hebung 
der Konzeptionsschwierigkeiten, wie die Krankengeschichten zeigen, zuweilen 


leicht durch entsprechende Hormontherapie. Krauspe (Königsberg). 
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Auch heute noch beinhaltet die Unterscheidungsmöglichkeit lymphatischer 
und myeloischer Leukämieformen gewisse nicht unerhebliche Schwierigkeiten, 
trotz der großen diagnostischen Fortschritte, welche die hämatologische 
Forschung in den letzten Jahren gemacht hat. 

Zu diesen Fortschritten zählen u. a. die durch die Verfeinerungen der 
Färbetechnik vermittelten neuen Erkenntnisse, welche sich vor allem auf 
die besonderen Strukturen der Stammzellen der Blutelemente beziehen. 

Dies gilt nicht nur für Ausstriche, die der Kliniker aus dem strömenden 
Blut gewinnt, sondern insbesondere auch für die Beurteilung des durch Sternal- 

unktion vermittelten Untersuchungsmaterials, eine Methodik, die heute 
bereits weitgehende und erfolgreiche Anwendung findet. 

Dieses Vorgehen versetzt die Hämatologen jederzeit in die wünschens- 
werte Lage, nicht nur Bestandteile des Blutes, sondern auch solche eines 
blutbildenden Organs lebensfrisch zu untersuchen. Mit entsprechen- 
der Vorsicht geübt, stellt die Sternalpunktion ein ungeführliches Vorgehen 
dar und ist selbstredend der Probeexzision aus anderen hämatopoetisch- 
lymphatischen Organen, wie etwa aus Lymphdrüsen, Milz und Leber, die ja 
nur auf dem Wege eines kleineren oder größeren chirurgischen Eingriffes mög- 
lich ist, weitaus überlegen. 

Die Vorteile der neuen Untersuchungsart kommen vor allem dem Kliniker 
zugute, der auf diese Weise die feinen strukturellen Eigentümlichkeiten, ins- 
besondere der schwer zu beurteilenden Stammformen der einschlägigen Zell- 
gattungen auf das genaueste charakterisieren konnte. So ist es heute ohne 
weiteres möglich, die Grundelemente der beiden großen Leukämieformen 
morphologisch auseinanderzuhalten und genau zu bestimmen. 

Diese günstigen klinischen Vorbedingungen einer einwandfreien Unter- 
scheidung fehlen dem pathologischen Anatomen in vielen Fällen, weil er in 
der Mehrzahl der zur Obduktion gelangenden Beobachtungen nicht über 
lebensfrisches Material verfügt. Aus diesem Grunde ergeben sich — trotz 
einwandfreier Konservierung und bester Färbetechnik — durch postmortale 
Alterationen bedingte, oft weitgehende, kadaveröse Veränderungen der Zellen, 
welche die für die Unterscheidung in Betracht kommenden Strukturen mehr 
oder weniger verwischen. Ueberdies ist gerade das Knochenmark mancher 
Leichen häufig durch Reichtum der Markräume an Knochenbälkchen auch 
in den langen Röhrenknochen sowohl zum Abklatschpräparat als auch zum 
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unentkalkten Schnitt unbrauchbar und kann daher erst nach Entkalkung 
der histologischen Untersuchung zugeführt werden. Die Entkalkung ist aber 
bekanntlich auch dann, wenn sie noch so kurz und noch so vorsichtig durch- 
geführt wird, doch stets ein schüdigender, das feine Gefüge der Zellen ver- 
schleiernder Eingriff. 

Dieser Uebelstand wirkt sich insbesondere dann äußerst störend aus, 
wenn uns schon die makroskopische Diagnostik in bezug auf das Verhalten 
der Organe des lymphatisch-himatopoetischen Systems im Stich gelassen 
hat. Dieses Vorkommnis ist gar nicht so selten und macht sich vor allem bei 
jenen Beobachtungen unangenehm bemerkbar, bei denen, wie etwa bei manchen 
akuten Formen der Krankheit und solchen mit Ausschwemmung besonders 
unreifer Zelltypen, die leukämischen Veränderungen der Systeme nur wenig 
ausgeprägt sind. Ä 

In derartigen Fällen vergesellschaftet sich überdies nicht allzu selten 
die geringe makroskopische Charakterisierung der Erkrankung mit einer eben- 
solchen mikroskopischen. Wenn auch behauptet wird, dab vor allem bei 
Monoblastenleukämien in der Milz die Atrophie durch Substitution des lym- 
phatischen Gewebes für eine myeloische Krankheitsform spricht, während 
die Hyperplasie der Follikel auch ohne erkennbare Keimzentren bis zur Kon- 
fluenz derselben und Substitution der Pulpa durch Iymphadenoides Gewebe 
auf eine lymphatische Abart schließen läßt (Kaufmann), gelingt die Er- 
kennung nicht immer in einwandireier Weise. Daran ist vor allem, trotz der 
eben angeführten unterscheidenden Merkmale, die wenig übersichtliche 
und daher immer schwer zu beurteilende Milzstruktur schuld, die es dem 
Untersucher, ebenso wie die der Lymphdrüsen auch bei Anwendung mannig- 
e Spezialfürbung oft unmöglich macht, eine einwandfreie Diagnose zu 
stellen. 

Anders liegen die Verhältnisse in der Leber. Dieses ebenfalls dem hämato- 
poetischen System angehörende Organ zeichnet sich im Gegensatz zur Milz 
und den Lymphdrüsen durch seinen sehr tibersichtlichen Aufbau aus. 
Hier ist die mesenchymale Textur mit ihren Blut- und Lymphbahnen scharf 
umrissen und — vom Epithel deutlich sich abhebend — auf die Kapsel sowie 
auf die mit ihr zusammenhängenden Periportalfelder, die intraazinären Kapil- 
laren und die Venen des Hepatikakreislaufes beschränkt, 

Die intraazinären Kapillaren, als der weitaus umfänglichste Abschnitt 
des mesenchymalen Gerüstes, bestehen nur aus dem charakteristischen Endo- 
thel, dem Grundhäutchen mit seinen Gitterfasern, führen aber außer den 
Perizyten keinerlei andere zelligen Elemente. Auch die nach Art 
von Lymphspalten zwischen Kapillarwand und Leberzellen fakultativ zu- 
DAN kommenden Disseschen Räume ermangeln einer endothelialen Aus- 

eidung. 

Das Periportalfeld hingegen führt in einem lockeren bindegewebigen 
Maschenwerk Aeste der Arteria hepatica und der Vena portae, ferner Gallen- 
gänge, von Endothel ausgekleidete Blut- und Lymphkapillaren sowie ver- 
einzelte Nervenfasern. Die Venen des EE EN sind kranialwürts 
an Wandstärke zunehmende Gefäße mit elastisch-bindegewebigen Wänden, 
deren Vane adventitielle Hüllen nur spärliche Begleitgebilde (Blut- und 
Lymphkapillaren, Nervenstämmchen) beherbergen. 

Demzufolge sind in der Leber krankhafte bindegewebige Strukturver- 
änderungen, zu denen die Leukämien dank der Abstammung ihrer patho- 
logischen Zellformen gehören, vor allem an die wohlcharakterisierten 
intraazinären Kapillaren, an die Periportalfelder und an die Ad- 
ventitia der Venen des Hepatikakreislaufes gebunden. 
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Wenn wir mit M. B. Schmidt und Schridde die Kapillarendothelzelle 
der Leber als Bildnerin der ebenso wie in den anderen hämatopoetischen. 
Organen sich entwickelnden Elemente der myeloischen Leukämie ansehen, 
so müßte die autochtone myeloische Umwandlung (Türk, Walz u. a.) bzw. 
die pathologische ‚embryonale Aktivierung" der Endothelien (Coronini) 
auf jeden Fall in den intraazinären und möglicherweise auch in den 
SE Kapillaren zustande kommen. 

b allerdings die Wertigkeit der Kapillarendothelien im Periportalfeld 
jener der intraazinären gleichkommt, ist fraglich, da dieses besondere Endo- 
thelsynzytium von fakultativ wechselndem Zustand, mit steter Ausbildung 
Kupfferscher Sternzellen und von histozytärem Charakter an Pluripotenz 
die banalere Endothelzelle der Periportalfeldkapillare weitaus übertrifft. Da 
man aber vielfach im Embryonalleben nicht nur in den intraazinären Kapil- 
laren, sondern auch in denen des Periportalfeldes Blutbildungsherde findet, 
wäre bei myeloischen Leukämien eine gleichwertige krankhafte ‚embryonale 
Aktivierung“ auch dieser Endothelien immerhin möglich. 

Nimmt man, wie wir selbst es tun, eine dualistische Abstammung der 
Blutzelen an, so mangelt es andererseits in der Leber im Falle einer lym- 
phatischen Leukümie an entsprechenden Bildungsstátten der pathologischen 
Blutzellen, da hier lymphatisches, die einschligigen Elemente produzierendes 
Gewebe nicht vorkommt. Wohl aber beherbergt vor allem das Periportalfeld 
und die Adventitia der Venen des Hepatikakreislaufes Lymphbahnen, die über 
entsprechende Endothelien verfügen, welche allerdings nach Maximow und 
anderen Autoren nicht den besonderen pluripotenten Endothelien der Lymph- 
sinus, den histozytären ,,Uferzellen“ gleichzusetzen sind. 

Wenn aber diese so ausgekleideten Sinus beim Embryo aus Geflechten 
von Lymphgefäßen in der Weise entstehen, daß das Lumen der letzteren 
von den Endothelzellen der Wand netzförmig durchwachsen wird (Klug, 
Heudorfer) so müßte das gesamte Endothel der Lymphgefäße in dem 
Stadium, wo es noch undifferenziert und mit vielseitigen embryonalen Ent- 
wicklungspotenzen ausgestattet ist, sich ebenso wie das aus ihm hervorgehende 
Sinusepithel in histiozytärer Richtung entwickeln, folglich auch lymphoide 
Zellen bilden kénnen. 

Liegt daher im postfótalen Leben eine Erkrankung mit ,,embryonaler 
Aktivierung“ der Mesenchymzellen, wie etwa bei einer lymphatischen Leukämie 
vor, so könnte hier neben den pluripotenten endolymphatischen Elementen 
der sinösen Räume auch das Endothel der extraglandulären Lymphbahnen 
in den verschiedensten Organen seine vielseitigen Entwicklungsfähigkeiten 
zurückgewinnen, die es in einer frühen Determinationsperiode des fötalen 
Lebens auszeichnen. Daher wäre auch in den Lymphbahnen der Leber un- 
schwer eine lymphoide leukümische Zellbildung zu erwarten, die vor allem 
das Periportalfeld und die Adventitia der Venen des Hepatikakreislaufes 
beträfe, weil nur hier von Endothel ausgekleidete, als Bildungs- 
státte der pathologischen Zellformen in Betracht kommende 
Lymphräume vorhanden sind. 

Unsere Ansicht über die Genese der krankhaften lymphatisch-leukümischen 
Zellneubildung im allgemeinen findet eine wesentliche Stütze in der Vermutung 
Schriddes, der seine diesbezügliche Meinung schon 1911 im Aschoffschen 
Lehrbuch folgendermaßen zusammenfaßt: „Wahrscheinlich geschieht die 
lymphadenoide Neubildung in analoger Weise wie bei der leukämischen Myelose 
auf dem Wege metaplastischer Vorgänge aus den Endothelien der Lymph- 
bahnen.“ Diese Feststellung stützt Schridde auch durch die Wiedergabe 
eines einschlägigen Schemas, welches — das normale lymphatische Parenchym 
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darstellend — die Lymphgefäßwandzelle überhaupt (allerdings mit 
einem einschrünkenden Fragezeichen) als die Stammzelle der Lympho- 
zyten bezeichnet. 

Wenn Schridde eine metaplastische Entstehung der Lymphzellen 
aus den Endothelien in Betracht zieht, so glauben wir annehmen zu müssen, 
daß der durch die „embryonale pathologische Aktivierung“ bedingte kata- 
biotische Rückschlag bei leukämischen Prozessen eine direkte Entwicklung 
der lymphatischen Zellen aus mitotisch sich rasch vermehrenden, durch den 
krankhaften Reiz neuerlich in pluripotente Elemente rückverwandelten Endo- 
thelien bewirken kann. 

Die aus diesen Erwägungen abzuleitenden, mit den tatsächlichen Be- 
funden der Leukämieleber übereinstimmenden Folgerungen wären demnach 
scharf umrissen und ließen sich unschwer in nachstehende zwei Punkte zu- 
sammenfassen. 

1. Die myeloisch-leukümischen Veränderungen in der Leber zeigen neben 
den vermehrten weiDen Blutzellen, die das strómende Blut mit sich führt, 
intrakapillare myeloische Zellhaufen innerhalb der Azini und 
Periportalfelder, die, da sich gewöhnlich neben der Myelopoese auch eine 
Erythropoese findet, an Totale Blutbildungsherde“ erinnern. 


2. Die lymphatischen Leukämieformen hingegen sind durch Prolifera- 
tionen der Lymphgefäßendothelien bedingte Zellansammlungen gekennzeichnet, 
die vor allem im Periportalfeld und in den adventitiellen Hüllen der Venen 
des Hepatikakreislaufes zustande kommen. Hier finden sich daher in den intra- 
und extraazinüren Blutkapillaren lediglich die vermehrten weißen Elemente 
des Blutstromes, da die in den Lymphbahnen gebildeten lymphoiden Zellen 
größtenteils erst auf dem Wege des Ductus thoracicus in den Blutkreislauf 
gelangen dürften, wenn auch unter pathologischen Vorbedingungen ein direkter 
Uebertritt der lymphatischen Zellen in die Blutbahn erfolgen kann. 


Merkwürdigerweise werden diese bei den beiden Leukämieformen regel- 
mäßig nachweisbaren morphologischen Eigentümlichkeiten, die auch makro- 
skopisch den Leukämielebern ihr charakteristisches Gepräge verleihen, sowohl 
vielfach erwähnt als auch abgebildet (s. Gruber, Handbuch Lubarsch-Henke) 
und als ein verläßliches diagnostisches Merkmal gerühmt, nie aber eine be- 
friedigende Erklärung für ihr Zustandekommen geben. 

Unsere Erwägungen dienen uns schon seit vielen Jahren als ein wichtiges 
Hilfsmittel in den von uns geleiteten histologischen Uebungen der Studenten 
den Organbefund der Leukämieleber zu erläutern und die solcherart begründete 
Tatsache der Veränderung dem Lernenden verständlich zu machen. 

Besonders wertvolle Dienste leistet dieses Unterscheidungsmerkmal bei 
einschlägigen Erkrankungsformen von besonders unreifem Typus, bei denen 
ja auch die Oxydasereaktion als Hilfsmittel vielfach versagt und die Zell- 
elemente ungemein schwer auseinanderzuhalten sind. 

Gewisse Komplikationen ergeben sich allerdings bei den Leukämien der 
Kinder und Jugendlichen. Hier kann es bei den lymphatischen Formen neben 
der Mobilisierung der Lymphgefäßendothelien zu sekundär-reaktiven, fótalen 
Blutbildungsherden auch innerhalb der Blutkapillaren kommen, die dank 
der embryonalen Aktivierung des jugendlichen Endothels auftreten und zu 
diagnostischen Unsicherheiten bzw. fehlerhaften Krankheitsbestimmungen, 
insbesondere zu Verwechslungen mit myeloischen Leukämien, führen. Solcher- 
art fällt aber auch das letzte wirkliche Hilfsmittel, Leukämien von indifferentem, 
unreifem Charakter mit färberisch uncharakteristischen Zellen richtig zu 
klassifizieren. 
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In derlei Fallen sollte der Pathologe sich lediglich darauf beschränken, 
die Krankheitsform als eine „unreife Monoblastenleukämie“ zu be- 
zeichnen, besonders wenn von klinischer Seite kein absolut verlaBlicher Blut- 
befund vorliegt. Wir selbst gebrauchen diesen Ausdruck in letzter Zeit mit 
dem Erfolg, daß wir uns durch dieses Vorgehen schon in manchen Fällen vor 
einer falschen Diagnose bewahrt haben. 

Wir möchten hier zum Schluß noch eines Umstandes gedenken, der uns 
erwühnenswert erscheint. Der Dissesche Raum, der nach manchen Autoren 
eine präformierte Lymphspalte ohne zellige Auskleidung darstellt, soll mit 
den von Endothel ausgekleideten Lymphbahnen im Periportalfeld in offener 
Verbindung stehen. Wenn dem so wäre, könnte bei lymphatischen Leukämien 
mit reichlicher endothelialer Zellneubildung in den periportalen Lymphbahnen 
jederseits eine mehr oder weniger reichliche Rückstauung der lymphoiden 
Elemente in den Disseschen Räumen zustandekommen; demzufolge müßten 
sich diese zwischen Kapillarwand und Leberzellbalken in größeren Mengen 
nachweisen lassen, ein Befund, den wir bei den vielen, im Laufe der Jahre 
untersuchten einschlägigen Beobachtungen nicht erheben konnten, obwohl 
wir stets darauf geachtet haben. Diese Eigentümlichkeit scheint daher die 
Lehre der offenen Kommunikationen der Disseschen Räume mit den peri- 
portalen Lymphwegen zu widerlegen. 

In einem gewissen Gegensatz zu dieser Ueberlegung steht allerdings jener 
Fall einer lymphatischen Leukämie von Meyer und Heineke, bei dem sich 
in den Disseschen Räumen neben einem feinen Fasernetz auch einzelne lympho- 
zytäre Elemente fanden. Vielleicht traten diese Zellen hier durch eine, mög- 
licherweise toxisch oder entzündlich bedingte Durchlässigkeit der Kapillarwand 
aus den intraazinären Haargefäßen direkt oder durch die gelegentlich er- 
weiterten Stigmata der periportalen Lymphwege in die Disseschen Räume ein. 

In diesem Zusammenhang sei die Feststellung Grubers erwühnt, dab 
bei lymphatischen Leukämien „die Lymphozytenansammlungen streifen- 
förmig in die Kapillarräume der Leberläppchen in die Periportalfelder hinaus- 
laufen“, eine Eigentümlichkeit, welche vielleicht durch Einstülpung der blmden 
Enden der durch die Zellneubildung erweiterten Lymphkapillaren in die dem 
Periportalfeld nahen Abschnitte der Disseschen Ráume zustande kommt. 
Soleherart erführe die Annahme einer tatsächlichen Abdichtung der peri- 
portalen Lymphwege gegen die Disseschen Räume eine weitere Stütze, da 
bei einer offenen Verbindung im Falle einer starken Zellvermehrung eine 
retrograde Einschwemmung der lymphoiden Elemente auch in entferntere, 
sogar zentrumnahe Läppchenabschnitte auftreten müßte. 
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Referate 


Weibliche Geschlechtsor$ane (Fortsetzung) 


Celentano, P., Die Plasmaphosphatase in der Schwangerschaft. 
[La fosfatasi del plasma in gravidanza.] (Arch. Ostetr. 43, 403, 
1936. | 

eem Untersuchungen über die Modifiaktionen der Phosphatasen 

des Plasmas in der Schwangerschaft und ihres quantitativen Verhaltens im 

normalen und Schwangerenblut gegenüber verschiedenen Substraten (Glyzero- 

phosphate) bei verschiedenem pH (zwischen 6 und 10). In der ersten Hälfte 
der Schwangerschaft lassen sieh keine nennenswerten Schwankungen des 

Phosphatasegehaltes im Blut feststellen, in der zweiten Hälfte aber steigen die 

Werte deutlich bis zu betrüchtlicher Hóhe an. Nach der Geburt sinken sie 

- wieder rasch ab, so daß am 6. bis 7. Tag die Normalwerte wieder erreicht sind. 

Die Spaltung der obengenannten Substrate verläuft im normalen und 

Schwangerenblut gleich. G. C. Parenti (Modena). 


Naujoks, H., Ueber intrauterine Fruchtschadigungen. (Münch. med. 
Wschr. 1936, Nr 26, 1039.) 

Es wird eine ausführliche allgemeine Uebersicht über den Fragenkomplex 
der intrauterinen Fruchtschädigungen gegeben. Diese können auf folgenden 
Wegen zustande kommen: 1. durch ein Trauma, das die Mutter erleidet; 2. durch 
Verletzungen der Frucht in utero, die sehr selten in Frage kommen; 3. durch 
raumbeengende Prozesse. Diese mechanische Auffassung ist stark überschätzt 
worden. Die Zahl der Alterationen, die auf beengende Prozesse in utero be- 
zogen werden, ist riesengroB; aber sehr klein ist die Zahl der Verbildungen 
und Verformungen, für die eine solche mechanische Aetiologie einigermaßen 
sicher bewiesen ist, 4. durch amniogene Schädigungen der Frucht, die ebenfalls 
weit überschätzt worden sind. Die Ursache der Amnion-Anomalien ist noch 
keineswegs entschieden. 5. dureh intrauterine Erkrankungen der Frucht, 
6. durch Strahleneinwirkung, 7. durch Erkrankungen der Mutter, einmal Jokaler 
Natur im Bereich des Uterus, andererseits Allgemeinerkrankungen. Am Kölner 
Material waren die Mütter mißbildeter Kinder etwa 4—5mal so häufig an 
Schwangerschaftstoxikosen erkrankt als Mütter normaler Kinder. Verf. weist 
auf die schon aufgeworfene Diskussion hin, ob nicht vielleicht die Mutter des- 
. halb erkrankt, weil das Kind mißbildet ist. — Die Zahl der wirklich erwiesenen 
Fälle von intrauteriner Fruchtschädigung ist sehr gering. Es taucht immer 
wieder die Frage auf, ob nicht neben diesen exogenen Faktoren noch endogene 
Ursachen (Keimanomalie, Vererbung) bestehen. W. Müller (Königsberg). 


Nakagawa, T., Ueber die Durchgängigkeit der Plazenta für ver- 
schiedene Mikroorganismen und Bakterien. (Zbl. Bakter. 136, 
I Orig., 147, 1936.) 

Zusammenfassung: Pathogene Mikroorganismen, welche in das Blut 
eines trächtigen Tieres injiziert werden, können verhältnismäßig schnell durch 
die Plazenta in den Fötus gelangen. Hierzu sind histologische Verletzungen 
und pathologische Veränderungen der Plazenta nicht absolut notwendige 
Bedingungen. — 2. Der Durchgang in das Fruchtwasser geht langsamer vor 
sich als der in die Frucht. — 3. Von den Bakteriophagen geht bei normaler 
Beschaffenheit der Plazenta nur der Coliphage, und zwar nur der mit hohem 
Titer, verhältnismäßig schnell in den Fötus und in das Fruchtwasser über. — 
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4. In keinem Versuch konnte ein Durchgang von Dysenteriebazillen, nicht- 
pathogenen Bakterien und Dysenteriephagen durch die Plazenta hindurch 
beobachtet werden. — 5. Einwirkungen verschiedener Art auf die Plazenta 
(durch Chemikalien und Präparate) beschleunigen oder verlangsamen den 
Durchgang von Mikroorganismen. Randerath (Düsseldorf). 


Nevinny, Ueber Uterusperforationen mit Darmverletzungen. 
(Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr m 

Mitteilung von 2 operierten Fallen: In dem ersten Fall handelt es sich 
um die Ausräumung eines Aborts im 2. Monat. mit gleichzeitiger Verletzung 
des Dick- und Dünndarms bei Uterusperforation. Bei der in die Klinik ein- 
gelieferten Patientin wird der Uterus entfernt, der Dünndarm reseziert, der 
Rektumstumpf versehlossen und ein Anus praeternaturalis angelegt. Tod der 
Patientin am 4. Tag nach der Operation an Peritonitis. Der zweite Fall be- 
trifft eine Erstschwangere im 5. Monat, bei weleher Kopf und Rumpf des 
Fótus in der Bauchhóhle gefunden wurden. Hier konnte die Uteruswunde 
genäht werden, auch der verletzte Dickdarm ließ sich vernähen, so daß durch 
die Operation eine Heilung erzielt wurde. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Philipp, E., und Huber, H., Die hormonale Rolle der Dezidua. Ein 
Beitrag zur Frage der Herkunft des Schwangerschaftshormons. 
(Zbl. Gynäk. 1936, Nr 46, 2706.) 

Verff. untersuchten zur Klärung der Frage der Herkunft des Schwanger- 
schaftshormons die Dezidua auf ihren Hormongehalt. Dabei konnten sie die 
interessante Beobachtung machen, daß die Dezidua nur dann Sehwangerschafts- 
hormon enthält, wenn dieses in der Plazenta reichlich vorhanden ist, d. h. in 
den ersten Schwangerschaftsmonaten. Jenseits des 5. Schwangerschaftsmonats 
aber, wenn die Plazenta relativ wenig Hormon enthält, findet sich die Dezidua 
hormonfrei. Interessanter noch war die Beobachtung, daß bei Tubargraviditäten 


die Dezidua stets frei von Hormon gefunden wurde, und daß der gleiche Befund — 


in einem Fall von Uterus bicornis unicollis sich im nichtschwangeren Horn zeigte, 
während im schwangeren Horn die Dezidua reichlich Hormon enthielt. Daraus ` 
wird der Schluß gezogen, daß die Dezidua dann hormonfrei ist, wenn sie weit 
ab vom hormonspendenden Ei sitzt. Tritt eine Störung der Schwangerschaft 
ein, so verschwindet das Hormon immer erst aus der Dezidua und erst später 
auch aus der Plazenta. Theoretisch erlaubt also der Implantationseffekt auch 
gewisse Schlußfolgerungen auf den Sitz des Eies; denn wenn der Implantations- 
erfolg positiv ist, dann handelt es sich um einen intrauterinen Abort. Wissen- 
schaftlich ergibt sich aus den Untersuchungsergebnissen, daß die Plazenta das 
Hormon nicht auf dem Blutweg empfängt, denn sonst müßte auch die Dezidua 
stets größere Hormonmengen enthalten. Die Plazenta ist kein Speicher für das 
Hormon, sondern sie bildet das Hormon selbst. Herold (Jena). 


Ehrhardt, K., und Kramann, H., Ueber eine klinisch und hormonal 
durch Corpus-luteum-Zyste vorgetäuschte Extrauteringravidi- 
tat. (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 45, 2642.) 

Verff. beobachteten einen Fall, bei dem die A. Z. einen positiven Ausfall 
gab. Anamnese und Tastbefund sprachen für eine Extrauteringravidität. Die 
Operation ergab aber einen apfelgroßen Tumor, der sich histologisch einwand- 
frei als eine Corpus-luteum-Zyste erwies. Die A. Z. wurde auch nach der Ope- 
ration noch wiederholt. Kurz nach der Operation war die Reaktion noch ein- 
deutig positiv. Nach 8 Tagen bestand nur noch eine H.V.I. Auch von anderer 
Seite ist schon ein derartiger Fall beschrieben worden. Dadurch wird die Be- 
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deutung der A.Z.R. für die Erkennung einer Extrauteringravidität eingeschränkt. 
Nach den bisher vorliegenden Erfahrungen unter Einschluß dieser Beobachtungen 
müssen wir also sagen, daß trotz positiver Reaktion eine Corpus-luteum-Zyste 
und trotz negativer Reaktion eine Tubargravidität vorliegen kann. 

Herold (Jena). 


Wegelin, C., Ueber die Verschleppung von Chorionepithel in die 
Vulva bei Blasenmole. (Sehweiz. med. Wschr. 1936, 1196.) 

Wegelin beschreibt eine kirschgroBe, retrograde, venóse Chorionepithel- 
metastase im Scheideneingang bei einer IV-Gravida, welche im 2. Schwanger- 
schaftsmonat erstmals beobachtet und einen Monat später samt Blasenmole 
operativ entfernt wurde. 1°/, Jahre spáter war die Frau vollkommen gesund 
und wieder gravide. Histologisch bestand der vaginale Knoten aus zahlreichen, 
protoplasmareichen, chorioidalen Riesenzellen, welche sowohl sinuóse Blut- 
räume auskleideten als auch in das umliegende Bindegewebe durchgewandert 
waren und daselbst eine fibrinöse Exsudation ausgelöst hatten. Mitosen und 
vollständige Zotten waren dagegen nirgends festzustellen. Wegelin weist 
darauf hin, daß diese endovenöse Metastasenbildung ausschließlich aus Chorion- 
epithel keineswegs den bösartigen Charakter einer Blasenmole beweise, im 
Gegensatz zu R. Meyer, der es als ein bedenkliches Zeichen angesprochen hatte, 
wenn in einer größeren Blasenmolenmetastase keine vollständigen Chorion- 
zotten gefunden würden. Eine Totalexstirpation des Uterus ist in diesen Fällen 
nicht gerechtfertigt, sondern lediglich die Ueberwachung der Kranken. 

Uehlinger (Zürich). 


Trumpp, J., und Rascher, S. Nachprüfung der E. Pfeifferschen 
Angaben über die Méglichkeit einer kristallographischen Dia- 
gnostik; Versuch einer Hormonoskopie und Schwangerschafts- 
diagnose. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 26, 1049.) 

Die Angaben Pfeiffers, daß die Auskristallisierung von Kupferchlorid- 
lósung durch Zusatz organischer Substanzen weitgehend beeinflubt und zu 
diagnostischen Zwecken verwandt werden kann, wurde bestátigt. Mit am 
wertvollsten war die Pfeiffersche Diagnostik für die frühzeitige Erkennung 
bósartiger Neubildungen. Weiterhin fand sich, daß jedes Hormon die Kristalli- 
sation der Kupferchloridlósung in besonderer Weise beeinflußt, lediglich Pro- 
gynon und Androsteron gleichen sich sehr. Die auffälligste Kristallform liefert 
ein E Diese Entdeckung wurde für eine einfache 
Schwangerschaftsdiagnose aus dem Harn verwandt. Beim Auffinden des 
Hypophysenzeichens im Harn wurde Schwangerschaft angenommen. Die 
Untersuchung ergibt deutliche Unterschiede zwischen den Bildern bei Virgines 
und Graviden. Wie bei jeder anderen Methode müssen aber auch hier alle 
anderen Umstände berücksichtigt werden, die zu einer Ausscheidung von 
Hypophysenhormon im Harn führen können. W. Müller (Königsberg). 


Kandaratsky, V. S., Künstliche Erzeugung von Gelbkörpern in 
Kaninchenovarien. Experimentelle Studien. (Geburtsh.-gynak. 
Klinik Kasan.) (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 41, 2418.) 

Das Ergebnis der Untersuchungen gipfelt darin, daß bei künstlicher 
Follikelsprengung des reifenden Follikels eine Entwicklung von Gelbkürpern 
nicht beobachtet wird. Die Follikel verfallen vielmehr der Atresie mit nach- 
folgender Umwandlung in Corpora albicantia. Erfolgt die Follikelsprengung 
spätestens 10 Stunden nach befruchtendem oder sterilem Coitus, so kommt 
eine Gelbkürperbildung zustande. Dabei findet die Umwandlung in Gelb- 
kórper aber nur in solchen Follikeln statt, die schon einen hohen Reifegrad 
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erreicht haben. Findet im Anschluß an die Follikelsprengung eine Behandlung 
mit Prolan statt, so erfolgt immer die Bildung von Gelbkórpern. Die Um- 
wandlung der Follikel in Gelbkérper erfolgt unter der Einwirkung von Prolan 
bei den meisten Fällen ohne Follikelsprung. Der Follikelsprung als solcher 
spielt in der Genese des Gelbkürpers keine integrierende Rolle. Unter der 
Einwirkung von Prolan geht trotz vorhandener Gelbkórper die Heranreifung 
der Follikel weiter. Die Zellen eines durch Prolan erzeugten Gelbkórpers ent- 
halten grobe Mengen Lezithin und nur geringe Mengen Neutralfett. Am wider- 
standsfühigsten sind bei der Umwandlung der Follikel in Gelbkörper die Zellen 
des Cumulus, während die wandständigen Granulosazellen in den übrigen 
Follikelabschnitten bereits degeneriert sind. Die Bildung der Gelbkörper im 
Kaninchenovar wird als progressiver Vorgang aufgefaßt. Das Vorhandensein 
der Eizelle übt weder im spontan noch im künstlich gesprengten Follikel einen 
Einfluß auf die Gelbkörperbildung aus. Die im Gelbkörper verbleibende Ei- 
zelle verfällt schließlich der Hyalinisierung. Herold (Jena). 


Itzkin, S., Intraligamentär entwickelte Ovarialgraviditat auf 
endometrioider Grundlage. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 812.) 

Itzkin beschreibt bei einer 32jährigen V-Gravida eine rechtsseitige Ovarial- 
gravidität mit intraligamentärer Ausbreitung des Fruchtsackes, welche wegen 
intrakapsulärer Frühblutung in der 5. Sehwangerschaftswoche operativ ent- 
fernt werden mußte. Die histologische Untersuchung ergab Implantation des 
Eies in einer Endometriose des Ovars, die nur eine ganz geringe deziduale Re- 
aktion aufwies. Itzkin glaubt, daß für diese ovarielle Endometriose eine 5 Monate 
früher durchgeführte Curettage verantwortlich zu machen sei mit Tubendurch- 
wanderung von Uterusschleimhautstiicken. Im Gesamten sind bis heute 
219 Ovarialgraviditäten bekannt (Zusammenstellung bei Gerstel), davon 3 mit 
intraligamentärer Entwicklung. Uehlinger (Zürich). 


Behrendt, H., und Neumeyer, G., Dünndarmileus durch Endo- 
metriose. (Path. Inst. d. Staatl. Akad. f. prakt. Med. Danzig.) (Beitr. 
path. Anat. 97, 597, 1936.) 

Bei einer 39jährigen Krankenschwester, die nach Laparotomie unter den 
Erscheinungen der Herzinsuffizienz starb, fanden sich multiple endometroide 
Heterotopien auf der Serosa des ganzen Dünndarms, im unteren Teil des Colon 
und im Douglas. Durch Stenosierung im Dünndarm hatten die Veränderungen 
zum lleus geführt; die Stenose war durch die Entwicklung eines Tumors 
im Sinne eines Adenomyoms im Rahmen der endometroiden Veränderungen 
hervorgerufen. Abgesehen von ausgedehnten (entzündlichen) peritonealen Ver- 
wachsungen fand sich nichts, was die Entstehung der Endometriose hatte be- 
günstigen können. Der rechte Eierstock war kleinzystisch degeneriert, im 
linken fand sich ein Corpus luteum. Hückel (Berlin). 


Zaleski, W., Adenomyosis uteri interna experimentalis, nach In- 
jektion von Jodtinktur bei Kaninchen. (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 45, 
2664. 

Ke. konnte bei unter die Ohrhaut von Kaninchen transplantierten Teilen 
der Uterushörner in einer großen Zahl der Versuche durch Injektion von Jod- 
tinktur in die Hornhéhle Wucherungen des Epithels nach Art der Adenomyosis 
int. erzeugen. Er führt die Ausbildung dieser adenomyotischen Herde zurück 
auf die langdauernde Reizwirkung der Jodtinktur auf die infolge der Trans- 
plantation in ihren biologischen Eigenschaften beeintrachtigte Uterusschleimhaut 
und die Stórungen der sekretorischen Tatigkeit der Schleimhautepithelien. Da- 
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bei spielt auch eine verminderte Resistenz der Muskularis gegen das Eindringen 

des Epithels eine gewisse Rolle. Dieses Eindringen wurde noch erleichtert 

dureh die zur Injektion nótigen Nadelstiche dureh die Hornmuskulatur. 
Herold (Jena). 


Montaldo, G., Ueber Fettzellenbefunde im Fibromyom des Uterus. 
[Su die particolari reperti di cellule lipoidee nel fibromioma 
dell' utero.] (Monit. Ostetr. Ginec. 8, No 4, 309, 1936.) 

Die Arbeit geht von den neuen Kenntnissen über den Einfluß der Ovarien 
auf die Entstehung und Entwicklung der Fibromyome des Uterus aus. Ent- 
sprechend gerichtete histologische Untersuchungen zeigten bei 10 geprüften 
Fällen im Tumorgewebe Lipoidzellen verschiedener Genese und Art, von denen 
einige nach ihrem Aussehen und Anordnung an die Interstitiumzellen des Eier- 
stocks und des Hodens erinnern und die Verf. den sich normalerweise im Myo- 
metrium der Schwangeren findenden ähnlichen Zellen gleichstellt. Verf. spricht 
sich für die Möglichkeit aus, daß diese Zellen als Ausdruck des Einflusses der 
Ovarien auf die Myombildung anzusehen seien im gleichen Sinne, wie die im 
normalen Uterus während der Schwangerschaft und der Menstruation auf- 
tretenden. G. C. Parenti (Florenz). 


Schisano, A. Die histologischen Veränderungen des Endo- 
metriums bei Fibromen des Uterus. [Le modifieazioni isto- 
logiche dell'endometrio nei fibromi dell'utero.] (Gazz. internaz. 
Med. e Chir. 16, 566, 1935.) 

Verf. gibt an, in 61 Proz. der von ihm untersuchten Uteri mit Fibromen 
glanduläre oder gemischte Hyperplasie der Mukosa außerhalb des Tumors, 
innerhalb des Tumorsitzes ausgesprochene Atrophie mit vollkommenem Drüsen- 
sehwund angetroffen zu haben. G. C. Parenti (Modena). 


Sartini, U, Mykose der Porto, die ein Epitheliom der Portio 
vortáuscht. [Micosi della portio simulante epitelioma della 
ur vaginale del collo] (Boll. Soc. Marchigiana Ostetr. Gin. 4, 
51, 1935. 

Bei einer Frau war klinisch die Diagnose ,,Epitheliom der Portio'* gestellt 
worden. Die Probeexzision ließ diese Möglichkeit ausschließen und ergab viel- 
mehr die Anwesenheit von Myzeten in entzündlich verändertem Gewebe. 

G. C. Parenti (Modena). 


Rust, W. Zur Behandlung des Pruritus vulvae mit Follikel- 
hormonen. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 31, 1273.) 
Bei ovariell bedingtem schwerem Pruritus vulvae wurde durch Behandlung 
mit Follikelhormonen Heilung erzielt. W. Müller (Königsberg). 


Josselin de Jongh, R., Ueber die Frage der sog. Genitoblasten. 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 664.) 

Replik auf eine Arbeit von de Snoo in der Schweiz. med. Wsehr. 1936, S. 90 
(Referat Zbl. Path. Bd. 65, S. 86, 1936). Josselin de Jongh hält an seiner Auf- 
fassung fest, daß die Regeneration der Uterusschleimhaut von erhalten ge- 
bliebenen Driisenresten und nicht von multipotenten Genitoblasten ausgehe. 

Uehlinger (Zürich). 
Sterling, R., und Guay, A. J. L., Eindringen von Ascaris lumbri- 
coides in das weibliche Genitale. [Invasion of the E 
rative tract by Ascaris lumbricoides.] (Barranca Bermeja, Colom- 
bia, Siidamerika.) (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 25, 1936.) 


— 91 — 


Bei einem 21jährigen Mädchen mit Genitalbeschwerden fanden sich bei 
der Operation in der rechten Tube 5 ausgewachsene lebende Spulwürmer; im 
rechten Ovar eine orangengrofe mit blutigem Inhalt gefüllte Zyste, im Dou- 
glas, von Fibrin umgeben, ein Spulwurm. Die Appendix war frei. Aus der 
Laparotomiewunde wurden noch 3mal, bis zum 12. Tage nach der Operation, 
Spulwürmer entfernt. Im Stuhl fanden sich keine Askariden, auch in Abstrichen 
aus Zervix und Vagina keine Spulwurmeier. W. Fischer ( Rostock). 


Füth, H., Ueber den 8wóchigen Menstruationszyklus. (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 26, 1044.) 
Verf. schreibt auf Grund der Untersuchungen von Wahl den Ovarien 
der 3wóchig Menstruierenden eine besonders hohe Lebensenergie zu. Frauen 
mit kurzem Zyklus bauen in sichtlich kürzerer Zeit ein ausgetragenes reifes 
Kind auf als 4wöchig Menstruierende. W. Müller (Königsberg). 


Araya, R., Eine Theorie der Menstruation und ihre Unter- 
lagen. (Rosario des Santa Fe, Argentinien.) (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 49, 
2897.) 

Verf. versucht in der vorliegenden Abhandlung eine von den bisherigen 
Auffassungen abweichende Theorie der Menstruation aufzustellen, da seiner 
Meinung nach die bisherigen Theorien falsch sind und mit den beobachteten 
Tatsachen in Widerspruch stehen. Nach seiner Meinung wird, um die Ver- 
mehrung und Erhaltung der Art sicherzustellen, von sámtlichen Organen des 
weiblichen Körpers eine periodische Tätigkeit aufgenommen, deren Endzweck 
die Bildung und Entwicklung der Eizelle darstellt. Dazu wird in den flüssigen 
Medien des Organismus ein Gleichgewichtszustand hergestellt, dessen plótzlich 
eintretende Störung die Menstruation veranlaßt. Diese Störung soll immer 
dann eintreten, wenn die Bildung einer Eizelle unterbleibt oder aber, wenn 
die gebildete Eizelle nicht befruchtet worden ist. In einer beigegebenen Ab- 
bildung versucht Verf. diese ganzen Vorgänge darzustellen. Die Bildung der 
Eizelle — gemeint ist wohl nach der Abbildung das Heranreifen des Follikels, 
sein Sprung und die Bildung des Corpus luteum — und die Metamorphose 
der Uterusschleimhaut sind nach der Auffassung des Verf. als völlig unabhängig 
voneinander anzusehen, da die Ausstoßung der Eizelle zu irgendeiner Phase 
der Uterusschleimhaut erfolgen kann, während die Veränderungen der Schleim- 
haut mit Regelmäßigkeit auftreten und von den Hormonen des Ovariums nicht 
beeinflußt werden. Das Follikelhormon und das Corpus-luteum-Hormon spielen 
bei der Betrachtung des Menstruationsvorganges überhaupt keine Rolle. Diese 
Hormone haben lediglich Bedeutung für die Nidation des Eies und den Schutz 
desselben in den ersten Monaten der Schwangerschaft. Diese Auffassung 
glaubt Verf. stützen zu können, indem er die Behauptung aufstellt, daß nach 
Zerstórung oder Exstirpation des Gelbkórpers Veránderungen der Menstruations- 
blutung nicht eintreten. (Eine große Zahl von klinischen Beobachtungen reden 
aber eine ganz andere Sprache. Ref.) Das gleiche gilt für die Behauptung 
des Verf., daß eine Entfernung des Gelbkörpers zu Beginn einer Schwanger- 
schaft ausnahmslos zum Abort führe. Wir wissen doch heute allgemein, daß 
das Born-Frankelsche Corpus-luteum-Gesetz auf den Menschen in seiner Aus- 
schlieBlichkeit nicht angewandt werden kann, da jeder wohl genügend gegen- 
teilige Beobachtungen gemacht hat. (Ref.) Auf weitere sehr anfechtbare Punkte 
dieser Theorie der Menstruation móchte ich an dieser Stelle verzichten. Jeden- 
falls glaube ich nicht, daß durch die Thesen des Verf. die seitherige Auffassung 
von den biologischen Zusammenhángen zwischen Ovulation und Menstruation 
in irgendeiner Weise erschüttert ist. Herold (Jena). 


2,700 E 


Wehefritz, Ueber die Harnsäureausscheidung während des men- 
struellen Zyklus und in der Gravidität. (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 46, 
2741. 

ei berichtet über die weiteren Ergebnisse seiner Untersuchungen, über 
die er erstmalig auf dem Gynäkologenkongreß 1933 berichtete, indem er damals 
annahm, daß die gefundenen Absorptionskurven im Harn der Frauen auf das 
ausgeschiedene Follikulin zurückzuführen seien. Schon damals konnte Ref. 
an Hand gleicher Untersuchungen den Nachweis erbringen, daß die Absorptions- 
kurven nicht dureh das Follikulin, sondern in der Hauptsache durch Harn- 
sáure bedingt waren. In seinen neuen Untersuchungen kommt Verf. zu dem- 
selben Schluß. Er konnte aber weiterhin feststellen, daß die Harnsäureaus- 
scheidung bei der Frau zyklischen Aenderungen unterworfen ist, so daß auf diese 

Weise vielleicht die Möglichkeit besteht, endokrine Zustandsbilder zu prüfen. 

Herold (Jena). 


Puchowski, B., Zur Kasuistik der Luftembolie. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 27, H. 4, 1936.) 

2 Fälle von tödlicher Luftembolie im Anschluß an Eingriffe an der 
schwangern Gebärmutter, im einen Fall nach Kaiserschnitt an einer 34jährigen 
Frau am Ende der Schwangerschaft, im andern an einer 36jährigen, welche 
sich zum Zweck der Abtreibung einen männlichen Gummikatheter in den Uterus 
eingeführt hatte, der zwischen Plazenta und Muskulatur geriet. 

Helly (St. Gallen). 


Gander, G., Akute Intoxikation nach intrauteriner Injektion 
eines Lósungsgemisches aus Seife, Lysoform und Alkohol. [In- 
toxication aigue aprés injection intra-utérine d'une solution 
de savon, lysoforme et alcool.] (Schweiz. med. Wschr. 1936, 570.) 

Bei einer 19jáhrigen Gravida im 7. Monat trat 2 Min. nach Injektion von 

8/, Liter eines Lüsungsgemisches aus Seife, Lysoform und Alkohol zwischen 

Eihäute und Uteruswand der Tod ein. Die Sektion ergab teilweise Lösung der 

Eihäute und einen Riß in der Plazenta, sodaß wahrscheinlich das Lósungs- 

gemisch unmittelbar in die intervillósen Ráume und damit in die Blutbahn ein- 

gespritzt worden war, was sofortige tödliche Hämolyse zur Folge hatte. 
Uehlinger (Zürich). 


Brustdrüse 


Markowitz, B., und Howell, H. L., Rasches Wachstum eines großen 
Brustfibroms bei einem jungen Madchen. [Rapid growth of a 
large breastfibroma in a young girl.] (Bloomington, Ill) (J. amer. 
med. Assoc. 107, Nr 13, 1930.) 

Bei einem 14jährigen gesunden Mädchen mit keinerlei Menstruations- 
stórungen hatte sich die rechte Brust auf das Doppelte der gut entwickelten 
linken Brust innerhalb von 2 Monaten vergréBert. Bei der Operation fand sich 
ein kindskopfgroBes, 14: 11 cm messendes Fibroadenom mit etwas schleimigem 
Stroma, das gut vom übrigen Brustdrüsengewebe abgegrenzt und leicht zu ent- 
fernen war. W. Fischer (Rostock). 


Gaehtgens, G., Milchbildung in einem Drüsenzellenkarzinom der 
Mamma während der .... zur Frage der Be- 
wertung des Fettvorkommens in Mammatumoren.) (Frankf. Z. 
Path. 48, H. 1, 1935.) 

Bei einer 36 Jahre alten Frau, die seit ihrem 14. Lebensjahr eine langsam 
fortschreitende Vergrößerung der linken Mamma feststellen konnte, und die 
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sich 12 Monate nach der letzten Geburt befand, wurde wegen eines Karzinoms 
die linke Mamma nebst regionüren Axillarlymphknoten entfernt. Die histo- 
logische Untersuchung ergab neben dem Bilde der laktierenden Mamma ein 
zellreiches Drüsenzellkarzinom, das ebenfalls eine intra- und extrazelluläre 
Anhäufung feiner und gröberer Fetttrépfchen aufwies. Letztere waren in den 
adenoiden Tumorpartien in der dem Lumen zugekehrten Seite der Krebs- 
zellen vorhanden. Verf. halt diese Beobachtung für den Ausdruck eines Sekre- 
tionsvorganges, d.h. für die Beibehaltung einer spezifischen Funktion der 
Krebszellen, analog z. B. dem gallebildenden Leberkrebs. 
Matzdorff (Würzburg). 

Herold, L., Ueber die hormonale Steuerung des Wachstums und 

der Milehabsonderung der Brustdrüsen. (Frauenklinik d. Med. Ak. 

Düsseldorf.) (Med. Klin. 1936, Nr 44.) 

Die Brustdrüse muf verschiedene Entwicklungsphasen durchlaufen, be- 
vor sie laktationsfähig wird. Im Tierexperiment konnte durch hormonale 
Beeinflussung kastrierter männlicher Kaninchen gezeigt werden, daß die Brust- 
drüse dureh die beiden Ovarialhormone zur Laktation vorbereitet wird. Und 
zwar findet nach Behandlung mit Follikelhormon ein Wachstum der Milch- 
günge statt, wührend es nach Zufuhr des Corpus-luteum-Hormons zur Aus- 
. bildung der Drüsenalveolen bis zur vollen Entwicklung echten Brustdrüsen- 
parenchyms kommt. Diese Alveolarentwicklung nach Corpus-luteum-Hormon- 
zufuhr bleibt aus, wenn vorher keine Follikelhormonbehandlung durchgeführt 
wurde. Eine Laktation ist durch diese beiden Hormone nicht hervorzurufen. 
Diese tritt erst nach Zufuhr des eigentlichen Laktationshormons aus dem 
Hypophysenvorderlappen auf. Riddle konnte nachweisen, daß es sich dabei 
um ein neues, selbständiges Vorderlappenhormon handelt, das in spezifischer 
Weise die Milchsekretion auslöst. — In weiteren Tierexperimenten konnte 
gezeigt werden, daß durch die Keimdrüsen eine hormonale Sperre auf die Aus- 
schüttung des Laktationshormons aus dem Hypophysenvorderlappen aus- 
geübt wird, die nach Kastration wegfällt, so daß dann erst die Laktation statt- 
findet. Diese Substanz aus den Keimdrüsen, die die Milchsekretion hemmt, 
ist in den Corpus-luteum-Extrakten enthalten und scheint nicht mit dem 
schleimhautwirksamen Prinzip identisch zu sein. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Bartsch, Ueber lipophage Granulombildungen (im besonderen 
der weiblichen Brustdrüse). (Patholog.-anatom. Institut d. Univ. Inns- 
bruck.) (Arch. klin. Chir. 178, 62, 1933.) 

Bericht über 5 lipophage Granulombildungen in der Brustdrüse und drei 
solche außerhalb der Brustdrüse. Die lipophagen Granulome sind Granu- 
lationsgewebsbildungen, die sich im Anschluß an herdförmige Nekrosen des 
Unterhautfettgewebes entwickeln können. Das bei diesen frei gewordene 
und verseifte Fett wirkt als Fremdkörper und läßt reaktive Veränderungen 
im Sinne eines Fremdkörpergranuloms zurück. Als Ursache kommen äußere 
mechanische Traumen, auch chemische und physikalische Einwirkungen in 
Betracht. Klinisch werden die lipophagen Granulome auf Grund ihres Ver- 
haltens nicht selten als echte bzw. bösartige Geschwulstbildungen gedeutet 
und behandelt, besonders beim Sitz in der Brustdrüse. Richter (Altona). 


Mauer, G., Ueber die Vorstadien des Mammakarzinoms. (Path. Inst. 
d. Univ. Freiburg i. er (Beitr. path. Anat. 97, 568, 1936.) 
Verf. unternahm an Hand einiger Fälle die Suche nach den zwischen 
normalem und krebsig entartetem Mammagewebe liegenden Entwicklungs- 
stadien unter dem Gesichtspunkt, daß nur das Gesamtbild des Gewebsverbandes 


Einblick in den Grad der Bösartigkeit geben könne, ohne daß dabei die Be- 
deutung des Zelleinzelbildes zu vernachlässigen sei. Die aus den morphologischen 
Bildern zu entnehmenden Entwicklungswege des Krebses bzw. die ,,charakte- 
ristischen Anzeichen drohender maligner Degeneration“ werden beschrieben. 
Hiickel (Berlin). 
Zito, E., Ueber das Komedo-Adenom der Mamma. [Sul comedo- 
adenoma della mammella.] (Boll. Lega Ital. Lotta contro il cancro 10, 
216, 1930.) 

Beschreibung eines Falles von Komedo-Adenom bei einer 32jährigen Frau. 
Diese Geschwulst, von Bloodgood von den andern Geschwülsten der Mamma 
abgesondert, ist histologisch durch eine Proliferation des Epithels der Gänge, 
auf die sie beschränkt bleibt, charakterisiert. Sie macht keine Metastasen und 
undiststrahlenempfindlich. Von andern Autoren als Karzinom der Ausführungs- 
gänge angesehen, wird sie von Bloodgood als Adenom angesehen. Auch Verf. 
findet Daten, die für die Hypothese des amerikanischen Autors sprechen und 
hält weitere systematische Untersuchungen zur Klärung des Problems für 
notwendig. G. C. Parenti (Modena). 


Läwen, A., Ueber die Bedeutung der Reihenuntersuchungen im 
Kampfe gegen den Krebs, insbesondere den Brustkrebs der 
et (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 42.) (Chirurg. Univ.-Klinik, Königs- 

erg. 

Für die Frühdiagnose des Karzinoms sind Reihenuntersuchungen, wie 
sie Verf. teilweise in Ostpreußen ausführen konnte, erforderlich. Es wird auf 
Ergebnisse bei Reihenuntersuchungen auf Brustkrebs en Verf. 
steht auf dem Standpunkt, daß die Zahl der Karzinome, die sich auf dem 
Boden einer Mastopathia cystica entwickeln, kleiner ist, als von manchen 
Autoren angenommen wird. Eine große Anzahl der Brustkrebse entwickelt 
sich primär als Karzinom. | W. Müller (Königsberg). 


Matti, H., Ueber die primären Brustdrüsenkrebse in der Achsel- 
höhle. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 1159.) 

Ektopische Mammakarzinome nehmen ihren Ausgang von akzessorischen 
Brustdrüsen oder versprengten Brustdrüsenkeimen. Letztere scheinen besonders 
zu maligner Entartung zu neigen. Matti beobachtete ein Carcinoma solidum 
in einem linksseitigen, aberrierten Brustdrüsenkeim und Entwicklung eines 
zweiten Karzinoms, ein Jahr nach der Exstirpation des ersten, im submamillären 
Brustdrüsenkörper selbst. Die zeitliche und örtliche Differenz zwischen beiden 
Geschwülsten spricht für das Vorliegen eines echten Doppelkarzinoms (Wegelin). 

Uehlinger (Zürich). 


Blut und blutbildende Organe 


Krummel, E., und Stodtmeister, R., Ueber die Beurteilung von 
Knochenmarks-und Blutbild. II. Mitteilung: Myeloblastenleukämie 
und myeloische Reaktion. (I. Med. Univ.-Klinik d. Charité, Berlin.) 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H. 3, 1936.) 

Schilderung eines Falles von Paratyphussepsis (34jähriger Mann), welcher 
anfangs eine Leukopenie mit Neutropenie, im weiteren Verlauf das typische 
Bild einer akuten Myeloblastenleukämie mit dem  Naegelischen „Hiatus 
leukaemicus" aufwies. Da eine myeloische Metaplasie in den Organen fehlte, 
wird das Ganze als eine myeloische Reaktion aufgefaßt, die Verf. scharf von 
einer echten Leukämie zu trennen bestrebt ist. L. Heilmeyer (Jena). 
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Krummel, E., und Stodtmeister, R., Ueber die klinische Beurteilung 
von Knochenmarks- und Blutbild. III. Mitteilung: Ueber so- 
genannte „Monozytenleukämie“. (I. Med. Univ.-Klinik d. Charité, 
Berlin.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H. 3, 1936.) 

Mitteilung eines Falles (57jahrige Frau), die zunächst nach Beurteilung 

des peripheren Blutbildes als Monozytenleukämie imponierte, durch die Sternal- 
unktion jedoch als „monozytoide Promyelozytenleukämie‘ aufgeklärt werden 
onnte, was auch der weitere Verlauf insofern bestätigte, als es nach einer 

Röntgenbestrahlung des rechten Oberkiefers zu einem plötzlich starken An- 

stieg der Leukozytenzahl mit Auftreten von charakteristischen Myeloblasten 

kam. Verf. mahnt deshalb mit Recht zur Vorsicht bei der Diagnose ,,Mono- 
zytenleukamie“. L. Heilmeyer (Jena). 


Albertini, A. v., Zur pathologischen Anatomie des lymphatischen 
Systems unter besonderer Berücksichtigung der experimen- 
tellen Pathophysiologie des lymphatischen Systems. (Schweiz. 
med. Wschr. 1936, 305.) 

Verf. sucht mit seinem Referat einen Einblick in die pathologische Funktion 
des lymphatischen Systems zu geben. Er ist der Ansicht, dab man bis jetzt 
im lymphatischen Apparat zu sehr eine einseitige Abwehrvorrichtung des 
R.E.S. gesehen und die Rolle der Lymphozyten vernachlüssigt habe. Es wird 
an dem Aschoffschen Grundsatz festgehalten, daß die Lymphozytenbildung 
die Hauptaufgabe des ly. G. sei. Bei der Besprechung der Lymphopoese refe- 
riert Verf. über seine Regenerationsversuche nach Röntgenschädigung des ly. G., 
die ergeben haben, 1. daß die Regeneration unabhängig von den Flemming- 
schen Zentren diffus im lymphatischen Grundgewebe vor sich geht, und 2. dab 
die Zentren nur als Modifikationsstrukturen des lymphatischen Grundgewebes 
aufzufassen sind (Giftschutzeinrichtungen, welche das lymphatische Bildungs- 
gewebe vor der schädigenden Einwirkung von lymphozyto-toxischen Giften 
schützen). Dieser Hypothese wird noch die Deutungsméglichkeit angeschlossen, 
daß diesen Vorgängen in den Zentren ein regulatorischer Einfluß auf die 
Lymphopoese im Grundgewebe zukomme im Sinne einer aktiven Steuerung 
derselben. Zur Frage der Abhängigkeit zwischen Blutbild und ly. G. wird 
auf die Untersuchungen des Verfassers mit Gasser und Wuhrmann hinge- 
wiesen (Folia Haematologica Bd. 54, S. 217, 1936). Es konnte bei verschieden- 
artigen Schädigungen (Röntgenstrahlen, Arsen u. a. m.) eine schwere Lympho- 
penie erzeugt werden. Während aber die Lymphopenie der Röntgenschädigung 
auf der Zerstörung des Bildungsgewebes beruht, wurde festgestellt, daß es auch 
mit großen Dosen von Arsen nicht zur Schädigung des Bildungsgewebes kommt, 
und es wird daraus geschlossen, daß die Arsen-Lymphopenie des Blutes sehr 
wahrscheinlich auf einer peripheren Lymphozytenschädigung im Blut beruhe. 

Bei der Besprechung der Abwehrleistungen des ly. G. wird zuerst auf 
die Vorginge am R.E.S. hingewiesen: Die Kohlespeicherung als Beispiel 
der einfachen Fremdkörperspeicherung, die Wirkung des Quarzstaubes als 
Beispiel der Einwirkung eines chemisch aktiv wirksamen Stoffes, durch den 
das Gewebe toxisch zerstört wird. Bei den bakteriell toxischen Ein- 
wirkungen sind, in Analogie zum Testversuch von Kageyama, z.B. bei 
Typhus und Morbus Bang, gestufte Reaktionen zu erkennen, in dem zuerst 
das Retikuloendothel seine Abwehrtätigkeit entfaltet, unterstützt von Leuko- 
zyten, nachher Lymphozyten zuströmen und auf dem Weg der Karyoklasie 
zugrunde gehen. Es wird daraus geschlossen, daß bei diesen Vorgängen in den 
Lymphsinus ein Synergismus zwischen den Reaktionen des Retikuloendothels 
und den Lymphozyten besteht, indem die retikuloendothelialen Zellen und 
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die Leukozyten die Kampfphase besorgen, die Lymphozyten die Entgiftung, 
die retikuloendothelialen Zellen die Reinigung und die Reparation. 

In bezug auf die lymphatische Gewebsreaktion außerhalb des ly. G. 
schließt sich Verf. der Auffassung von Schridde an, der in der Lympho- 
zyteninfiltration eine Abwehr sieht, den lymphatischen Infiltraten soll die 
Aufgabe zukommen, gelöste, toxische Stoffe aus dem Entzündungsgebiet auf- 
zunehmen, zu beseitigen und damit das umgebende Gewebe vor ihrer Ein- 
wirkung zu schützen. Autoreferat. 


Artom, C., Peretti, G., Die Lipoide der Lymphe des Ductus thoracicus 
bei Hunden während der Resorption von Neutralfetten. [I lipidi 
del dotto toracico di eani durante l'assorbimento di grassi 
neutri] (Biochimica e Ter. sper. 23, 249, 1936.) 

Quantitative Bestimmungen der Lipoidfraktionen in der Lymphe des 
Ductus thoracicus von Hunden während der Resorption beträchtlicher Mengen 
von Pferdefett. Neben andern sind folgende Feststellungen bemerkenswert: 
a) konstante Anwesenheit kleiner Mengen von freien Fettsäuren, Seifen und 
Oxysäuren; b) inkonstantes Vorhandensein kleiner Mengen von ungesättigten 
Glyzeriden; c) Verminderung des mittleren Molekulargewichts und Vermehrung 
des Jods der resorbierten Fettsäuren; d) Vermehrung der freien Cholesterin- 
fraktion gegenüber der veresterten; e) Anwesenheit betrachtlicher Mengen 
von Phosphorverbindungen, die in organischen Solventien lóslich sind, aber 
nicht den eigentlichen Aminophosphorsäuren angehören. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Bauer, E, Ueber künstlich erzeugte SpieDfiguren an Lympho- 
zytenkernen. (Beitr. path. Anat. 97, 409, 1936.) 

Es wurden die bei Tonsillektomien gewonnenen Tonsillen untersucht, von 
jedem Fall eine naeh vorheriger Quetschung. Es wurde festgestellt, daB die 
Quetschfiguren der Lymphozytenkerne, oft in Form der SpieBe, in den ge- 
quetschten Tonsillen in reichlicherer Menge vorhanden waren. An gleich be- 
handelten, nicht erkrankten Tonsillen von Leichen und Kaninchen, die mit 
entsprechender Vorsicht und Schonung aus dem Organismus entfernt waren, 
wurden die Spieße in gleicher Form nur an den vorher gequetschten Tonsillen 
gefunden, während die ungequetschten Tonsillen frei von Veränderungen 
waren. An ganz oder zum Teil operativ entfernten Wurmfortsätzen, Mägen 
und Gallenblasen wurden die Spieße nur an solchen Stellen gefunden, die 
durch operative Anlegung einer Klemme gequetscht waren. Hieraus wird 
der Schluß gezogen, daß alle die Spieße, die von Hoepke (Beitr. path. Anat., 
Bd. 88, 1932) als Zeichen chronischer Entzündung gedeutet waren, trauma- 
tischen Ursprungs sind. Es wurde festgestellt, daß sich die traumatischen 
Kernveränderungen nur an den Kernen der kleinen Lymphozyten nachweisen 
ließen. Hückel (Berlin). 


Wiseman, B. K., Das Blutbild bei den primären Krankheiten des 
lymphatischen Apparates. [The blood pictures in the primary 
er of the lymphatic system.] (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 25, 
1936. 

Es gibt alle möglichen Uebergánge echter lymphatischer Leukümien zu 
Formen, bei denen keinerlei Abweichung des Blutbildes festzustellen ist. Ebenso 
gibt es Krankheiten, die als Sarkomatosen bezeichnet werden müssen, mit 
leukämischem und mit nichtleuküámischem Blutbild. In Fällen von Hodgkinscher 
Krankheit ist in der Regel ein charakteristischer Blutbefund zu erheben. In 
der Hälfte der 31 verwertbaren Fälle war die Leukozytenmenge normal und 
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oft etwas vermindert: es besteht etwas Neutrophilie, keine Vermehrung der 
Eosinophilen, und oft eine erhebliche ral ig Pi und eine Vermehrung der 
Mononukleären; sekundäre Anämie ist recht häufig. W. Fischer (Rostock). 


Pinelli, L., und Maccolini, R., Malaria und leukämische Myelose. 
[Malaria e mielosi leucemica.] (Bull. Sci. Med. 4, 169, 1936.) 
Bericht über einen Fall von leukämischer Myelose bei einem alten Malaria- 
kranken, bei welchem nur direkt nach der Strahlenbehandlung das Plasmodium 
im Blut erschien. Es handelt sich natürlich um ein zufälliges Zusammentreffen 
von Malaria und Leukümie. G. C. Parenti (Modena). 


Debré, R, Lamy. M., und Bernard, J., Knochenmarkseosinophilie 
bei Asthmatikern. [L'éosinophilie médullaire des asthmatiques.] 
(C. r. Soc. Biol. 123, 679, 1936.) 

Die Sternalpunktion erlaubt sich von den Verhältnissen im Knochenmark 
sehr leicht ein gutes Bild zu verschaffen; bei Asthmatikern wurde eine starke 
Vermehrung der eosinophil gekörnten Zellen, insbesondere im Anfall, fest- 
gestellt. Während man beim Kinde gewöhnlicherweise im Knochenmark- 
präparat nur 14%, Eosinophile (Myelozyten und gelapptkernige Zellen) 
findet, können im asthinatischen Anfall 10—20 eosinophile Zellen gezählt 
werden. Immerhin scheinen die Verhältnisse sehr zu wechseln, oft finden sich 
besonders Myelozyten oder Metamyelozyten, in anderen Fällen mehr gelappt- 
kernige Elemente. Zwischen den Anfällen bleibt eine gewisse Eosinophilie 
(5—10 945) bestehen. Eine Vermehrung der Eosinophilen im Knochenmark 
wurde bei allen untersuchten Asthmatikern gefunden. Roulet (Davos). 


Mainland, D., Bilier, B. du, und Stewart, C. B., Die Genauigkeit der 
Differentialblutauszählung. [The accuracy of differential blood 
counts.] (Canad. med. Assoc. J. 33, 667, 1935.) 

Vergleich der verschiedenen Methoden der Auszählung der weißen Blut- 
zellen im Ausstrich mit Berechnung der mittleren Fehler. Der geringste Fehler 
von weniger als 3% entsteht bei der kreuzweisen Auszählung von dreimal 
hundert weißen Zellen. Wurm (Wiesbaden). 


Huggins, Ch., und Blocksom, B. H., Veränderungen des peripher 
liegenden Knochenmarkes bei lokaler Temperaturerhöhung 
innerhalb physiologischer Grenzen. [Changes in outlying bone 
marrow accompanying a local increase of temperature within 
N Cdi limits.] (J. exper. Med. 64, 253, 1936.) 

| ur Erklärung der besonderen Verteilung des blutbildenden, roten und 

des gelben Knochenmarkes bei Säugetieren und Vögeln stellen Verff. interessante 

Untersuchungen an Ratten an. Angeregt durch die Beobachtung, daß an der 

Schwanzwurzel der Ratte eine scharfe Grenze zwischen den beiden Knochen- 

marksarten ist, indem sich die roten Teile auf die Wirbel im Rumpfanteil und 

die gelben auf die Schwanzwirbel beschränken, ließen Verff. vermuten, dab 
die Wärmeeinwirkung von Bedeutung sein könnte. Es wurden gehäutete 

Teile des Schwanzes in die Bauchhöhle eingenäht; unter der so bewirkten Er- 

höhung der Umgebungstemperatur kam eine Umwandlung des Fettmarkes 

in rotes blutbildendes Mark in dem eingenähten Schwanzteil zustande. Auch 

frei in die Bauchhöhle transplantierte Schwanzteile ließen diese Umwandlung 

erkennen. Werden Schwanzteile neugeborener Ratten (bestehend aus Primitiv- 

knorpel und primitivem Mesenchym) in die Bauchhöhle verlagert, so diffe- 

renzieren sie sich im größeren Teil zu Knorpel, Knochen und rotem Mark, 
Zentralblatt £. Allg. Pathol. Bd. 67 7 
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während die normal verbliebenen Schwanzteile Fettmark aufweisen. Die 
Umwandlung des roten, blutbildenden Markes in Fettmark ist offenbar von 
zwei Momenten abhängig: lokal von der Gewebstemperatur, die in den Ex- 
tremitäten wie auch in dem Rattenschwanz erniedrigt ist; allgemein von dem 
Ernährungszustand und den Stoffwechselbedingungen, von dem Ausmaß an- 
fallender Blutbausteine aus der Blutmauserung und der Sauerstoffspannung. 
Der Mechanismus, wie die Temperaturerhöhung die Knochenmarksumwandlung 
bewirkt, ist unbekannt; sie kann einmal den Gewebsstoffwechsel beeinflussen 
oder primär an der Gefäßregulation angreifen. Koch (Sommerfeld). 


Huggins, Ch., und Noonan, W. J., Eine Vermehrung retikuloendo- 
thelialer Zellen des peripher liegenden Knochenmarkes durch 
lokale Temperaturerhöhung. [A increase in reticulo-endothelial 
cells in outlying bone marrow consequent upon a local increase 
in temperature.| (J. exper. Med. 64, 275, 1936.) 

Mit der Umbildung des Fettmarkes in rotes, blutbildendes Knochenmark, 
wie es in der obenstehenden Arbeit besprochen ist, geht auch eine Vermehrung 
der retikuloendothelialen Elemente einher. Versuchsbedingungen wie oben. 
Darstellung der retikuloendothelialen Elemente durch Tuschespeicherung. 

Koch (Sommerfeld). 


Robscheit-Robbins, F. S., und Whipple, G.H., Infektion und Intoxi- 
kation. Ihr Einfluß auf die Hämoglobinbildung bei experimen- 
tellen Anämien. [Infection and intoxication. Their influence 
KE hemoglobin production in experimental anemia.] (J. exper. 

ed. 63, 767, 1936.) 

Infektionskrankheiten begleitende Anämien werden oft durch eine ver- 
mehrte Blutzerstörung oder durch eine Störung der Resorptionsfähigkeit des 
Darmkanals erklärt. Verff. teilen Beobachtungen an gleichmäßig anämisch 
gehaltenen Hunden mit. Die Tiere sind imstande, große Hämoglobinmengen 
zu produzieren auch während längerer Hungerperioden. Besteht aber gleich- 
zeitig eine Infektion (Beobachtungen mit chronischer Endometritis) oder 
wird den Tieren ein steriler Terpentinölabszeß gesetzt, so werden sie zunehmend 
anämisch. Wie die Fastversuche zeigen und Beobachtungen an einem Gallen- 
fistelhund dartun, spielt weder die Nahrungsstoffaufnahme noch eine vermehrte 
Erythrozytenmauserung eine wesentliche Rolle bei den Tieren. Es wird ange- 
nommen, daß die Infektion eine Störung des Eiweißkörperumsatzes bewirkt, 
indem auch im Hunger zur Verfügung stehende Eiweißkörper während der 
Infektion nicht dem Hämoglobinaufbau zugeführt werden können. Es wird 
angenommen, daß dieser Mechanismus auch bei menschlichen Anämien bei 
Infektionen eine wesentliche Rolle spielt. Koch (Sommerfeld). 


Thompson, W. B., Hämolytischer Ikterus. [Hemolytic jaundice.] 
(J. amer. med. Assoc. 107, Nr 22, 1936.) 

In der „Milzklinik“ des Vanderbilt- und Presbyterian-Hospitals in New 
York sind 45 Fälle von hämolytischem Ikterus beobachtet worden. Davon 
boten 30 das typische Bild, mit sphärischen, gegenüber hypotonischer Salz- 
lösung übermäßig empfindlichen roten Blutkörperchen (10—25 % der roten 
Zellen) im strömenden Blut und in noch größerer Anzahl in der Milz. Ent- 
fernung der Milz — in 18 dieser Fälle ausgeführt — bringt stets Heilung. Die 
übermäßige Zerstörung der roten Blutzellen findet in der Milz statt. 15 Fälle 
werden in die Gruppe des ,,atypischen'" hämolytischen Ikterus gerechnet, bei 
dem die charakteristischen Mikrozyten fehlen, und wo denn auch Splenektomie 
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keinen Erfolg hat. In drei von diesen Fallen, die zur Autopsie kamen, fand 
sich ein Sarkom der Milz (Gewichte zwischen 580 und 1300 g). 
W. Fischer ( Rostock). 


Zih, A., Die erythropoietische Wirkung des Bilirubins bei Gallen- 
blasenfistelanämie der Hunde. (Aus dem ungarischen Biologischen 
Forschungsinstitut Tihany.) (Z. exper. Med. 99, H. 6, 657, 1936.) 

Bei Gallenblasenfistelhunden sinkt die Zahl der roten Blutkörperchen 
um 500000 bis 1000000. Nach einmaliger Bilirubingabe von 1—5 mg erreicht 
die Blutkórperchenzahl nach 24—48 Stunden für kurze Zeit wieder die alte 
Höhe, oder steigt sogar darüber hinaus. Durch dauernde Bilirubingaben wird 
eine ständige Erhöhung der Erythrozytenzahl erreicht. Verf. schließt daraus, 
daß die Gallenfarbstoffe einen physiologischen Reiz auf die Blutbildung ausüben. 

Giese (Freiburg). 


Zih, A., Die erythropoietische Wirkung des Bilirubins und Hämo- 
globins bei hungernden und milchanämischen Tieren. (Aus dem 
ungarischen Biologischen Forschungsinstitut Tihany.) (Z. exper. Med. 99, 
H. 6, 664, 1936.) 

An hungernden Kaninchen, deren Blutkörperchenzahl nur geringen 
Schwankungen unterliegt, steigern Gaben von 5 mg Bilirubin oder 100 mg 
Hämoglobin die Erythrozytenzahl um 15—24 %. Große Dosen sind unwirksam 
oder machen eine Erythropenie. Bei milchanämischen Ratten oder Hunden 
läßt sich bei entsprechender Dosierung der gleiche Erfolg erzielen. Bei ein- 
maligen Gaben erhält die Blutkörperchenvermehrung nur wenige Tage an, 
bei fortlaufenden dagegen längere Zeit. Giese (Freiburg). 


Hadorn, W., Purpura thrombopenica durch Sedormid. (Schweiz. 
med. Wschr. 1936, 1273.) 

Hadorn beschreibt drei Fälle thrombopenischer Purpura mit Haut-, 
Schleimhaut- und Nierenblutungen im Anschluß an zum Teil kurzfristige, zum 
Teil monatelange Einnahme von Sedormid „Roche“ (Allylisopropylazetyl- 
harnstoff). Plättchenabfall bis 10500. Aussetzen des Mittels brachte sowohl 
Aufhóren der Blutungen als auch rasche Zunahme der Thrombozyten. In Fall 1 
konnten thrombopenische Schübe gewissermaBen experimentell mit Sedormid 
ausgelöst werden. Knochenmarkskontrollen mit Hilfe der Sternalpunktion 
ergaben dabei im thrombopenischen Schub nur ganz wenige, schwer geschädigte, 
meist nacktkernige und zum Teil vakuolisierte Promegakaryozyten ohne Zeichen 
von Plüttchenabschnürung, nach Aussetzen des Sedormids starke Vermehrung 
der Promegakaryozyten mit Kernzerfall in Plättchen. Bei allen drei Patienten 
fehlten infektiós-toxische und allergische Erscheinungen, so daß anzunehmen 
ist, daß das Sedormid unmittelbar und elektiv schädigend auf die Knochen- 
marksriesenzellen einwirkt, bei bestimmter individueller Ueberempfindlichkeit 
oder besonderer Konstitutionsform. U ehlinger (Zürich). 


Bernheim-Karrer, J., Ueber Icterus gravis beim Neugeborenen. 
(Kantonales Sáuglingsheim Zürich.) (Z. Kinderheilk. 58, 105, 1936.) 

Die Beobachtungen stützen die Auffassung de Langes, nach welcher die 
Ursache des Icterus gravis neonatorum in einer Schwangerschaftsvergiftung 
zu suchen ist. Dagegen kann die Ansicht, daß ein hämolytisches Schwanger- 
schaftsgift dabei im Spiele ist, nicht geteilt werden. Denn bei der Geburt 
können Hb- und Erythrozytenwerte noch normal sein. Das hypothetische 
Gift ist myelotrop und hepatotrop. Es kommt infolgedessen wie bei der Coo- 
leyschen Anämie zur Ausschüttung unreifer, wenig resistenzfahiger Erythro- 
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zyten, die wie bei jener einer raschen Zerstörung erliegen. Die Anämie und 
die Hämosiderose in Milz und Leber sind ihre Folgen. Bei geringer Schädigung 
des Knochenmarks kann es auch nur zur Erythroblastose ohne Anämie und 
Ikterus kommen. Ebenso kann die Leberschädigung allein bestehen. Dann 
findet sich nur Ikterus ohne Erythroblastose und ohne wesentliche Anämie. 
In der Regel sind aber beide vorhanden. 

Es wird ein familiärer Icterus gravis mit hämorrhagischer Diathese be- 
schrieben, dessen hervorstechendes Merkmal eine Leberzirrhose ist. 

Bei 2 Kindern dieser Familie und auch bei einigen anderen Kindern scheint 
die Leberprophylaxe in der Schwangerschaft günstig gewirkt zu haben. 

Das Plazentargewicht wurde in 9 Fällen bestimmt. Es war durchschnitt- 
lich zu hoch. Es fanden sich Werte bis zu 760 g. Das höchste Geburtsgewicht 
wurde mit 3660 g, das niederste mit 2170 g bestimmt. Bei diesem Kind war 
das Plazentargewicht 690 g. 

Die Blutgruppen wurden bei 8 Kindern und ebenso vielen Müttern be- 
stimmt. Am häufigsten wurde Gruppe II gefunden, und zwar 4mal bei den 
Kindern und 5mal bei den Müttern. Blutgruppe III nur einmal bei einem 
Kind. Blutgruppe IV 3mal bei den Kindern und 2mal bei den Müttern. Beim 
Vater wurde die Blutgruppe 5mal bestimmt. Es fand sich 3mal Gruppe IV 
und 2mal Gruppe II. Die Blutgruppenverteilung entspricht demnach, soviel 
man aus den kleinen Zahlen schließen darf, den prozentualen Verhältnissen, 
wie sie für die Mütter und Kinder der Züricher Frauenklinik von Th. Koller 
bestimmt worden sind. Dasselbe gilt für die Blutgruppenkorrelationen. 

Willer (Stettin). 


Suntheim, H., Weitere Beiträge zur Phosphatolyse in den mensch- 
1998). Erythrozyten. (Kinderklinik Marburg.) (Z. Kinderheilk. 58, 54, 
1936. 

Die Phosphatabspaltung wird am stärksten durch CO, beschleunigt. Es 
können aber auch andere Säuren an deren Stelle treten, wobei die Reihe Zitronen- 
säure, Brenztraubensáure, Salzsäure, Essigsäure, Milchsäure im 4-Stundenwert 
in Erscheinung trat. Zunehmende molare Konzentration hat auch Zunahme 
der Phosphatolyse zur Folge. Eine Ausnahme macht hierin Zitronensäure, 
die das umgekehrte Verhalten zeigt. Die Abspaltungen betragen in Heparin- 
blut 300—500 % des Ausgangswertes innerhalb 8 Stunden bei 37°. Natrium- 
fluorid und Natriumoxalat hemmen die Phosphatolyse. Ebenso höhere Zi- 
tronensäurekonzentrationen. Die Hemmungen werden durch CO, nicht voll 
überwunden. Sie wurden auf Kalkfällungen bezogen. Die Alkalikationen sind 
gegenüber der nun unwirksam, während die Erdalkalien hemmend 
einwirken. Diese Hemmung kann durch CO, voll ausgeglichen werden. Die 
Phosphatolyse ist von der H-Ionenkonzentration nicht in eindeutiger Weise 
unter verschiedenen Bedingungen abhängig. Das Prinzip des Anionenaus- 
tausches scheint zu weiterer Anwendbarkeit bei der Deutung der phosphato- 
lytischen Vorgänge geeigneter zu sein als das der pa-Abhängigkeit. Im Heparin- 
blut geht lebhafte Glykolyse vor sich, ohne daß zu irgendeiner Zeit ein Ver- 
schwinden von Phosphat nachgewiesen werden kann. Offenbar werden die or- 
ganischen Phosphorverbindungen durch ungeschädigte Blutzellen so rasch 
weiter abgebaut, daß sich Bindung und Zerfall die Waage halten. Je mehr 
Milchsäure entsteht, um so stärker überwiegen die Spaltungen. So erklärt sich 
die S-Kurvenform der Phosphatolyse. Die These, dab Glykolyse die Phosphato- 
lyse hemmt, gilt fiir intakte Blutzellen nicht. Die Lawaczecksche Synthese 
wurde beim einfachen Stehenlassen von Heparinblut nicht festgestellt. Lawac- 
zeck hat frisch der Ader entnommenes Blut mit defibriniertem Blut verglichen, 
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er hat also mit inkonstanten CO,-Spannungen gearbeitet. Ultraviolettbestrah- 
lung von Heparinblut war ohne Einfluß auf die Phosphatabspaltung. 
Willer (Stettin). 
Hawkins, W. B., und Brinkhous, K. M., Prothrombinmangel als Ur- 
sache von Blutungen bei Gallenfistelhunden. [Prothrombin de- 
ficiency the cause of bleeding in bile fistula dogs.] (J.exper. Med. 
63, 795, 1930.) 

Bei Hunden mit lange bestehenden Gallenfisteln tritt allmáhlich eine Ver- 
langsamung der Blutgerinnung und Blutungsneigung ein. Durch Zufuhr einer 
entsprechenden Menge von Hundegalle (100 ccm taglich) kann die Blutung 
gestillt und die Gerinnungszeit zur Norm gebracht werden: Ochsengallezufuhr 
ist nicht so wirksam. Die Untersuchung der an der Gerinnung beteiligten 
Faktoren ließ einen Mangel an Protothrombin im Blutserum der Tiere erkennen. 
Die Werte für Fibrinogen, Kalzium, Blutplüttchen und Antithrombin zeigten 
keine wesentlichen Abweichungen. Der Protothrombingehalt des Serums 
kann in breiten Grenzen sehwanken, ohne da8 die Blutgerinnung beeinfluBt 
ist; es muß schon eine weitgehende Verminderung vorliegen, um die Blutungs- 
neigung auszulösen. Die einzeln beschriebene Blutungsneigung von Patienten 
mit Gallenfisteln ohne Ikterus mag ebenfalls auf einer Hypoprothrombinämie 
bei Gallenverlust beruhen., Koch (Sommerfela). 


Lassen, H. C. A., Jacobsen, E., und Nielsen, A. K., Schwankungen 
der Retikulozyten beim Meerschweinchen und Reaktionen auf 
Verabreichung von Leberextrakt. [Spontaneous reticulocyte 
fluctuations in guinea pigs and reactions following the ad- 
o om of liver extracts.] (Acta path. scand. [Kopenh.] 13, Nr 4, 
1936. 

Nachprüfung der Angabe von Jacobson, daß der Gehalt des Meerschwein- 
chenbluts an Retikulozyten einen guten Indikator für die Wirksamkeit von 
Leberextrakten abgebe. Es wird gefunden, daß Meerschweinchen in der ersten 
Beobachtungswoche in der Regel nicht über 1,2 % Retikulozyten haben, und 
daß diese Zahl ziemlich konstant bleibt. Eine positive Reaktion nach Leber- 
extrakt tritt bei 30—70 % dieser Tiere auf: anfangs negativ reagierende Tiere 
reagieren bei Fortsetzung der Verabreichung schlieBlich positiv. In 88% 
der positiven Reaktionen überschreiten die Werte 2,2%. Ein wesentlicher 
Unterschied zwischen spontanen Sehwankungen der Retikulozytenzahl und 
Aenderung auf Leberextrakt hat sich nicht nachweisen lassen. Saisoneinfliisse 
spielen eine Rolle. Retikulozytenvermehrung läßt sich ganz wie durch Leber- 
extrakt auch durch Kongorot erzielen. W. Fischer (Rostock). 


Heilmeyer, L., Die Behandlung eisenempfindlicher Anämien mit 
askorbinsaurem Eisen, zugleich ein Beitrag zum Mechanismus 
der Eisenwirkung und zur Frage der Eisenmangelkrankheit. 
(Med. Univ.-Klinik Jena.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H 3, 217, 1936.) 

An Hand einer erstmals vom Verf. neu eingeführten wirksamen Be- 
handlungsmethode eisenempfindlicher Anämien mit intravenösen Gaben von 
askorbinsaurem Eisen in Dosen von 10 mg täglich werden einige Fragen der 

Pharmakologie der Eisenwirkung und der Pathologie des Eisenstoffwechsels 

erörtert. Es konnte gezeigt werden, daß eisenempfindliche Anämien mit großer 

Wahrscheinlichkeit auf einem Eisenmangel beruhen, welcher meist durch 

Zusammenwirkung mehrerer Faktoren erzeugt wird. Diese sind: Eisenverluste 

nach außen durch Blutung, Zufuhr eisenarmer Nahrung und Störungen der 

Resorption im Verdauungskanal. Unter dem Einfluß des Eisenmangels werden 
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biologisch minderwertige Zellen gebildet, wie das quantitative Studium der 
Blutmauserungsverhältnisse zeigt. Die Mauserung war in 4 untersuchten 
Fallen übereinstimmend auf das 2- bis 4fache gegenüber der Norm erhóht. 
Unter der Eisenbehandlung tritt eine Rückkehr zur oder sogar unter die Norm 
ein. Gleichzeitig wird die vorher bestehende Reifungsstérung im Knochen- 
mark durch Eisengaben aufgehoben. Es liegt also bei den Eisenmangelanümien 
im Prinzip ein ähnlicher Mechanismus wie bei der Biermerschen Anämie vor, 
nur mit dem Unterschied, daß in letzterem Falle der Vorgang unter einem 
anderen morphologischen Bild und in quantitativ viel stärkerem Ausmaße 
abläuft. Neben den Veränderungen an den Blutzellen bedingt der Eisenmangel- 
zustand noch Veränderungen an den sich mausernden Organen: Haut, Schleim- 
häute, Nägel. Wahrscheinlich sind auch diese Organe auf eine ständige Eisen- 
zufuhr angewiesen. Unter reichlicher Eisenzufuhr schwinden die Krankheits- 
erscheinungen. 

Außerdem konnte zum erstenmal mit Sicherheit eine Reizwirkung des 
Eisens auf das Knochenmark nachgewiesen werden. Die quantitative Be- 
rechnung des neugebildeten Hämoglobineisens verglichen mit der Menge des 
injizierten Eisens ließ eine weit größere Neubildung von Hämoglobin erkennen 
als der injizierten Eisenmenge entsprach. Es tritt also unter der Eisenwirkung 
eine Mobilisierung von vorher nicht mehr verwendungsfähigem Depoteisen ein. 

(Selbsibericht.) 


Patterson, W. H., Lederers akute hämolytische Anämie beim Kind. 
(Lancet 231, 1096, 1936.) 

Bei einem 7jährigen Knaben trat eine schwere Anämie plötzlich auf, die 
mit Hämolyse, Zeichen aktiver Blutregeneration und Fieber einherging. 
fand keine Resistenzminderung der Erythrozyten, aber starke Autoagglutination 
derselben in der Kälte, welche beim Erwärmen auf Körpertemperatur wieder 
verschwand. Der Fall wird zur seltenen akuten hämolytischen Anämie Lederers 
gerechnet. Durch Bluttransfusion erfolgte vollständige Heilung. 

Apitz (Berlin). 


Langelüddecke, Ein Fall von perniziöser Anämie mit Psychose 
und anderen selteneren Symptomen. (Dtsch. med. Wschr. 1936, 
Nr 24. 

Wan eines klinisch während längerer Zeit beobachteten und ob- 
duzierten Falls, eine 46 Jahre alte Patientin betreffend. Neben der perniziósen 
Anämie bestand eine ausgesprochene Leberzirrhose und Pankreaszirrhose. 
Verf. glaubt, daß alle Erscheinungen auf die gleiche Noxe zurückzuführen 
seien. Bei der Obduktion finden sich eine schwere Hirnanämie und eine Hinter- 
strangdegeneration im Rückenmark. Da die Patientin früher eine Lues über- 
standen hatte, erscheint es Ref., da die anatomischen Charakteristika der 
perniziósen Anämie fehlten, wahrscheinlicher, daß das Krankheitsbild als 
Folge der alten Syphilis anzusehen ist. Schmidt mann (Stutigart-Cannstatt). 


Schröder, C. H., Beitrag zur Vererbung und Behandlung der Hämo- 
philie. (Chir. Klinik Münster. (Miinch. med. Wschr. 1935, Nr 32.) 

Neben einer Uebersicht über klinisch und erbbiologisch interessierende 
Fragen bringt die Arbeit die Stammtafel einer Bluterfamilie aus Ostfriesland 
und Schleswig-Holstem. Bei nieht nachweisbar erbkranken Vorfahren er- 
krankten plötzlich innerhalb einer Geschwisterschaft zwei hämophile Brüder 
und starben den Verblutungstod. Zwei Schwestern erwiesen sich durch ihre 
Kinder als Konduktoren. Die in Frage kommende 76jährige Mutter lebt und 
ist gesund. Da alle nachweislichen Familienmitglieder bis 1790 gesund waren, 
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wird bei der Mutter eine Mutation als wahrscheinlicher angenommen, als eine 
latente Anlage auf dem mütterlichen Konduktorenwege von einem nicht mehr 
erfaBbaren Blutervorfahren. Krauspe (Königsberg). 


Nissen, H., Die Verteilung der Phosphorverbindungen im Blut 
| von Mensch und Tier. (Z. Kinderheilk. 57, 289, 1935.) 

Die Untersuchungen des Verf. und anderer Autoren zeigen, daß das Kind 
einen etwa doppelt so hohen Gehalt an anorganischem Phosphat im Blut be- 
sitzt wie der Erwachsene. Die Verteilung der organischen Phosphatver- 
bindungen im Blut des erwachsenen Organismus war bisher nicht untersucht 
worden. Diese verhalten sich nach den vorliegenden Untersuchungen im 
jungen Organismus ebenfalls anders als beim Erwachsenen. Die Untersuch- 
ungen wurden an wachsenden jungen und ausgewachsenen Kaninchen und 
Hunden ausgeführt. Aus ihnen geht hervor, daß neben dem schon bekannten 
Abfall des anorganischen Phosphats vom wachsenden zum ausgewachsenen 
Tier ein ebensolcher Abfall des Gesamtphosphats, des gesamtsäurelöslichen 
Phosphats, des Glyzerophosphats, des Hexoseesterphosphats und des Pyro- 
phosphats stattfindet. Welche besondere Rolle die Phosphorverbindungen 
im wachsenden Organismus spielen, läßt sich noch nicht erkennen; ebenso- 
wenig, wie die Phosphorverbindungen des Blutes bei manchen pathologischen 
Vorgängen beteiligt sind. Fest steht, daß sie aber auch hier eine entscheidende 
Rolle spielen. Hinweis auf die Rhachitis, bei der nach Robinson u. a. die 
Störung damit zusammenhängen soll, daß im Blut zu wenig Hexoseester vor- 
handen sind. Nach den Befunden des Verf. sind nicht nur das organische 
Phosphat sondern auch die Fraktionen der Esterverbindungen erniedrigt. 
Weiter wurde bei der Spasmophilie eine auffallende Erniedrigung des Pyro- 
phosphats gefunden. Auch beim Diabetes läßt sich nach Meier und Thoenes 
ein charakteristisches Verhalten der Phosphorfraktionen feststellen, indem 
die schwer hydrolysierbaren Phosphorverbindungen sich parallel der Schwere 
des Diabetes vermindern. 

Endgültiges läßt sich über die Verknüpfung der Phosphorverbindungen 
des Blutes mit diesen und auch anderen pathologischen Vorgängen noch nicht 
aussagen. Verf. gibt sich jedoch der Erwartung hin, daß es mit den von ihm 
geschilderten Methoden möglich sein wird, tiefer in das Wesen der Beteiligung 
der Phosphorverbindungen an den verschiedenen Vorgängen einzudringen. 

Willer (Stettin). 
Freudenberg, E., Zur biologischen Bedeutung der Phosphatester 
der roten Blutkörperchen. (Kinderklinik Marburg.) (Z. Kinderheilk. 
57, 427, 1935.) 

Die Entstehung der Phosphatester der Blutkörperchen wird von den 
Nukleotiden der Normoblastenkerne abgeleitet. Eine Berechnung unter Zu- 
- grundelegung des P-Gehaltes der Kerne der Vogelblutzellen und des Kern- 
volumens der Normoblasten führt zu Zahlen, die nahe den für den Ester-P 
der Menschenblutkörperchen ermittelten liegen. Die roten Blutkörperchen 
enthalten deutlich mehr anorganischen Phosphor als das Blutplasma bzw. 
das Serum. Die Blutkórperchen selbst enthalten Phosphatase. Durch Kohlen- 
sáure wird auf dem Wege des Anionenaustausches der Ueberscuß an a. P. in 
den roten Blutkörperchen herabgesetzt, worauf sofort durch die Tätigkeit 
der Phosphatase die Phosphatolyse einsetzt. Bei pH 7,3 ist diese noch gehemmt, 
bei op 7,1 in vollstem Gange. Bikarbonat hemmt die Phosphatolyse ebenso 
wie Durchleiten von Luft oder Sauerstoff durch Hirudinblut. Kohlensäure 
kann durch Milchsäure und Essigsäure, wahrscheinlich durch beliebige andere 
Säuren ersetzt werden. Die Phosphatolyse der P-Ester der Erythrozyten 


— 104 — 


liefert die Phosphate zur sofortigen Verwendung bei der Sáurebasenregulation. 
Am Lebenden bewirken Kohlesäureatmung und Hyperventilation die Blut- 
veränderungen des a. P., welche das Blutkórperchenmodell in vitro erwarten 
läßt. Die Phosphatolyse ist reversibel. Bei Verminderung der Kohlensäuren- 
spannung oder Bikarbonat- und P-Erhóhung erfolgt Resynthese der Ester. 
Bei Rhachitis liegt, wie auch andere Autoren angeben, eine wesentliche Ver- 
minderung der Phosphatester der Blutkórperchen vor, die bei wirksamer 
Rhachitisbehandlung sich rasch ausgleicht. Erwartungsgemäß wurde die 
Estermenge der Blutkérperchen bei Anümien vermindert gefunden, nicht aber 
bei kurzdauernden Fieberzustanden. Es ist wahrscheinlich, da8 bei manchen 
chronisch azidotischen Zuständen eine Herabsetzung der Menge der P-Ester 
gefunden werden wird. Willer (Stettin). 


Gross, W., Ueber die Bedeutung der normalerweise im Serum 
vorkommenden niederen Fettsäuren für die Takatasche Re- 
aktion. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 39, 1151.) 

Die meisten niederen Fettsäuren können quantitativ mit Aether extrahiert 
werden. Ein Vergleich des kranken Serums bei Leberzirrhose vor und nach 
Aetherextraktion ergab keine Beeinflussung an Ausfall und Flockungstyp 
der Takatareaktion. Die Fettsäuren spielen also beim Zustandekommen der 
Reaktion keine besondere Rolle. Die Zusammensetzung der Globulinfraktionen 
scheint dagegen von maßgeblicher Bedeutung. Krauspe (Königsberg). 


Pernice, W., Ueber die Bedeutung der Blutdiastasebestimmun 
bei Erkrankungen im Säuglingsalter. (Z. Kinderheilk. 58, 86, 1936. 

An der Marburger Kinderklinik sind seit 2 Jahren Bestimmungen der Blut- 
diastase bei Säuglingskrankheiten, besonders bei Ernährungsstörungen, vor- 
genommen worden. Die Ergebnisse dieser Untersuchungen gestatten gewisse 
Rückschlüsse auf den Zustand der Kinder zur Zeit der Blutentnahme und die 
Prognose ihrer Erkrankung. Ferner lassen sie es als unwahrscheinlich er- 
scheinen, daß das Pankreas die Hauptrolle für die Höhe der Blutdiastase spielt. 
Im einzelnen ist Verf. zu folgenden Ergebnissen gelangt: 

Die Höhe der Blutdiastase im Säuglingsalter ist abhängig vom Gewicht 
und Alter, sie ist am niedrigsten bei Frühgeburten, steigt bei ausgetragenen 
Kindern bis zum 6. Monat schnell an und erreicht mit Ablauf des ersten Lebens- 
jahres Werte, die an der unteren Grenze der Normalwerte von Erwachsenen 
liegen. Bei Ernährungsstörungen tritt eine Erniedrigung ein, die um so stärker 
ist, je schwerer der Allgemeinzustand geschädigt ist. Die Höhe der Diastase 
läßt Rückschlüsse auf den Verlauf der Krankheit und die Prognose zu und kann 
als Hilfsmittel für therapeutische Maßnahmen herangezogen werden, indem 
sie zur „Beurteilung der Nahrungstoleranz" verwertet wird. Bei fieberhaften 
Krankheiten und Dystrophien tritt ebenfalls eine Erniedrigung der Blutdiastase : 
ein. Die Höhe der Diastase ist Ausdruck für die fermentative Kraft des Or- 
ganismus und verläuft dem Allgemeinzustand eines Säuglings parallel. 

Willer (Stettin). 
Hansen, F., Ueber das Verhalten der säurelöslichen Phosphor- 
fraktion des Blutserums bei Einwirkung von Ultraviolettlicht 
SC 1596) Vitamin D. (Kinderklinik Düsseldorf. (Z. Kinderheilk. 57, 
, 1936. 

Es wird experimentell untersucht, ob die von Frontali gefundene Verände- 
rung des anorganischen Serum-P nach Einwirkung von Ultraviolettlicht und 
von Vitamin D bestätigt werden kann und ob sie diagnostisch zu verwerten 
ist. Dabei ergibt sich: | 
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Durch Bestrahlung mit ultraviolettem Licht und durch Vitamin D wird 
sowohl im Serum rhachitischer wie normaler Kinder eine Veründerung des 
anorganischen P hervorgerufen. Die Unterschiede in beiden Serumarten be- 
treffen vorzüglich das Ausmaß der Schwankung. Das Verhalten der einzelnen 
Serumarten ist unter den Versuchsbedingungen so wenig charakteristisch, daß 
es diagnostisch nicht verwertet werden kann. Das Ausmaß der Veränderung 
wird mit fortschreitender Heilung der Rhachitis geringer. Willer (Stettin). 


Baucke, 33 Statistisches über Plethora vera. (Beitr. path. Anat. 97, 
307, 1936. 

Verf. hat an einem Material von 782 Fallen aus dem Freiburger Patho- 
logischen Institut nach den Sektionsprotokollen, die genauere Angaben über 
Blutmenge, Herz- und Milzgewichte enthielten, eine Statistik über die an der 
Leiche gefundene Blutmenge bei den verschiedenen Krankheiten aufgestellt. 
Diese Statistik ist mit Einzelheiten in der Arbeit zu finden. Es ergab sich, 
daß bei den drei Arten von Herzhypertrophie, wie sie durch Klappenfehler, 
Lungenemphysem usw. und roten Hochdruck hervorgehoben werden, sich 
regelmäßig eine Plethora vera findet. Diese läßt sich für die ersten beiden Arten 
von Herzhypertrophie wohl als Kompensationsvorgang deuten, nicht jedoch 
für den roten Hochdruck. Anderseits ist die Plethora als Ursache des roten 
Hochdruckes aber wohl denkbar. Weiter wurde festgestellt, daB bei blassem 
Hochdruck geringe Blutmengen gefunden werden, wofür Büngeler die im Blut 
vermehrt kreisenden giftigen Stoffwechselprodukte verantwortlich machte. 
Mit klinischen Blutmengenmessungemethoden ist bei Patienten mit maligner 
Nephrosklerose in frühen Stadien eine vermehrte Blutmenge festgestellt worden. 
Es wäre nun denkbar, daß dieses kurze Zeit bestehende „polyzythämische 
Vorstadium“ durch das Auftreten der giftigen Stoffwechselprodukte im Blut, 
die durch die Nieren- und Leberinsuffizienz bedingt sind, in kurzer Zeit in eine 
Anämie übergeht. Die Möglichkeit jedenfalls, daß eine Plethora vera auch bei 
dem blassen Hochdruck den Ansto8 zur Hypertonie gibt und somit die Ursache 
des roten und blassen Hochdrucks ist, läßt sich nicht von der Hand weisen. 

H ückel (Berlin). 


Morawitz, P., Erbliche und konstitutionelle Faktoren bei einigen 
Blutkrankheiten. (Med. Klin. Leipzig.) (Mimch. med. Wschr. 1936, 
Nr 51. 

Die rage lautet heutzutage: Gibt es überhaupt Blutkrankheiten, bei 
denen Heredität und Konstitution bedeutungslos sind. Die vorliegende Ver- 
öffentlichung ist ein Fragment, das durch den Tod des Verf. an seiner Fertig- 
stellung verhindert worden ist. Aus dem Schatz einer großen klinischen Er- 
fahrung wird berichtet, daß besonders bei der Lymphadenose sicher ein endo- 

ener Faktor mitwirkt, dasselbe gilt für die pernizióse Anämie. Wahrscheinlich 
besteht eine allgemeine Bereitschaft des blutbildenden Apparates in Form 
der verschiedenartigsten Erkrankungen zu reagieren, die an eine bestimmte 

Konstitution gebunden ist. Einige Beobachtungen werden erwühnt, die auch 

etwas ühnliches für die oe ap en und ihre Beziehungen zum 

Tumorwachstum erkennen lassen. Die Erythrämien stellen wohl auch den 

Leukämien nahestehende Hyperplasien des blutbildenden Gewebes dar, für 

deren Entstehung hereditäre Momente bedeutsam werden können. 

| Krauspe (Königsberg). 


Longo, V., Experimentelle Untersuchungen über die Toxizität des 
Blutes Epileptischer. Histopathologische Befunde in der Milz. 
[Ricerche sperimentali sulla tossicità del sangue degli epilet- 
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tici. Reperti istopatologici nella milza.] (Rez. in Rass. Internaz. 
Clin. e Terap. 17, 799, 1936.) 

Das Blut von Epileptikern verursacht bei der intravenösen Injektion 
bei Kaninchen im Gegensatz zu normalem Blut schwere histopathologische 
Veründerungen in der Milz. Sie gehen von den leichtesten Graden (Kongestion, 
Dilatation der Lymphráume, histiozytäre Reaktion) bis zu den schwersten 
Graden des Organschadens in der Form initialer oder fortgeschrittener Ne- 
krosen verschiedener Ausdehnung. G. C. Parenti (Modena). 


Naegeli, Th., Zwei seltene Milztumoren. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 


652.) 

Fall 1: 61jahrige Frau, seit 8 Wochen an Bauchschmerzen leidend. Bei 
der Laparotomie findet sich eine 1250 g schwere Milz mit vielfachen Ver- 
wachsungen. Splenektomie — Heilung. Histologischer Milzbefund: Diffuses 
kavernöses Hämangiom (Ceelen). Fall 2: 35jährige Patientin, seit Jahren an 
Lungentuberkulose leidend, wurde zweimal laparotomiert, das erste Mal wegen 
Verdacht auf Geschwulst in der Bauchhóhle, das zweite Mal wegen Verdacht 
auf isolierte Milztuberkulose. Bei der Relaparotomie fand sich am Hilus der 
stark blutgefüllten Milz ein Konvolut hochgradig erweiterter Venen, welche 
die gut zeigfingerdicke Arteria lienalis mit sackförmigem Aneurysma und 
arteriosklerotischen Veränderungen umgaben. Splenektomie — Heilung. Die 
975 g schwere Milz bot histologisch das Bild der chronischen Stauungsmilz 
mit zahlreichen Blutungen und alten, siderofibrotischen Infarktnarben. 

Uehlinger (Zürich). 
Bordasch, Zur Klinik und Pathologie der thrombophlebitischen 
Milztumoren. (Chirurg. Univ.-Klinik Kónigsberg.) (Arch. klin. Chir. 185, 
546, 1936.) 

Bericht über zwei Fälle von thrombophlebitischen Milztumoren, von 
denen der eine ein 7jähriges Mädchen betraf. In letzterem Falle fanden sich 
in der Milz zahlreiche Gamna-Gandysche Knötchen. Bei der histologischen 
Untersuchung zeigte sich besonders bei der Eisenfärbung, daß diese Knötchen 
eine Ablagerung von Hämosiderin in kleinen Körnchen und größeren Schollen 
darstellen. Da rings um die Hämosiderose ein deutlicher Blutungswall erkenn- 
bar ist, sind diese Herde auf Blutungen ins Milzgewebe zurückzuführen. Die 
Fälle nehmen insofern eine Sonderstellung ein, als Blutungen im Bereich des 
Magendarmkanals fehlten. Die Magendarmstörungen bei den thrombo- 
phlebitischen Milztumoren werden nicht einfach als Folgen von Kompressions- 
erscheinungen von seiten des Milztumors aufgefaßt, es wird vielmehr an- 
genommen, daß gerade im Beginn der Erkrankung die Blutstauung in den 
Magendarmvenen eine Disposition zu ulzerösen Veränderungen schafft. 

; Richter (Altona). 
Lóffler, Der Seitenkreislauf nach Unterbindung der Milzvene. 
(Patholog. Inst. d. Univ. Wiirzburg.) (Dtsch. Z. Chir. 244, 223, 1934.) 

An 4 Kaninchen wurde die Milzvene unterbunden. Dreimal kam es zur 
Entwicklung von Kollateralbahnen. Bei einem Tier war die Schidigung so 
groD, daB die Milz zugrunde ging. In den übrigen 3 Versuchen kam es lediglich 
zu Stauungsschäden. Es bildete sich ein Seitenkreislauf aus, welcher sich aus 
bereits vorgebildeten, für das bloße Auge unsichtbaren kleinsten Adern ent- 
wickelte. Richter (Altona). 


Méschl, H., Kalksteine in Milzen. (Virchows Arch. 298, H. 1, 37, 1936.) 
Bericht über die histologische Untersuchung von drei Milzen, welche 
kugelige Verkalkungen mit konzentrischer Schichtung enthielten. Die Herde 
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waren bindegewebig abgekapselt und in den Verlauf der Trabekel eingeschaltet. 
Sie werden nicht als Phlebolithen aufgefaBt, sondern sollen, wie sich das an 
einem Fall zeigen ließ, auf dem Boden einer Verquellung und Nekrose des 
Trabekelbindegewebes entstanden sein. Für diese Annahme sprach auch der 
Befund von elastischen Fasern innerhalb der Verkalkungen bei den beiden 
anderen Fallen. Die Ursache wird in infektiós-entzündlichen Veründerungen 
des Trabekelbindegewebes erblickt. Wurm (Wiesbaden). 


Króber, F., Ein seltener Fall von Perisplenitis ossificans. (Missions. 
hospital Kamachumu, Ostafrika.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 5.) 

Bei einem 55jàhrigen Eingeborenen fand sich eine durch chronische 
Malaria vergrößerte Milz, die fast auf der ganzen Oberfläche eine knorpelig- 
knócherne Einlage hatte. In den Verwachsungen zur vorderen Bauchwand 
hatte sich eine große AbszeBhóhle ausgebildet, die vielleicht auf ein Trauma 
zurückzuführen ist. W. Müller (Königsberg). 


Habán, Gy., Fibrosis circumscripta lienis. (Ges. d. Krankenhausärzte 
Budapest, Sitzung v. 20. Mai 1936.) 

Nebenbefund bei der Leichenöffnung eines 61jahrigen Mannes. Hühnerei- 
große, umschriebene, knochenharte, blauweiße Geschwulst in der Milzsubstanz. 
Histologisch zellarmes, hyalin entartetes Gewebe mit Kalkablagerung. Es 
konnte nicht entschieden werden, ob eine echte Geschwulst oder eine Fibrose 
vorliegt. Verf. halt die Veranderung fiir eine von Rotter beschriebene Fibrosis 
circumscripta lienis. Görög (Szombathely). 


Rousselot, L. M., Die Rolle der Stauung (Pfortaderstauung) beim 
sogenannten Bantischen Symptomenkomplex. [The röle of con- 
gestion (portal hypertension) in so called Bantis syndrom.] 
(J. amer. med. Assoc. 107, Nr 22, 1936.) 

Bericht über 31 Fälle, die den Bantischen Symptomenkomplex darboten. 
Beide Geschlechter waren gleich stark vertreten, erbliche Einflüsse spielten 
keine Rolle, ebenso die Rasse nicht. In allen Fällen wurde die Milz entfernt. 
Das höchste Gewicht betrug 3380 g. Typisch ist in allen Fällen die makro- 
skopisch schon so ausgesprochene Stauung in der Pfortader und Milzvene. 
In 16 Fällen konnte dargetan werden, wodurch diese Stauung hervorgerufen 
war, in 15 andern Fällen aber nicht. Bei den 16 Fällen handelte es sich 11mal 
um Zirrhosen der Leber, 2mal um Schistosomiasis, 2mal um Milzvenenthrom- 
bose, und einmal um kavernóse Umwandlung der Pfortader. Die Bantische 
Krankheit ist zweifellos keine Krankheit sui generis, vielmehr ein Symptomen- 
komplex mit recht verschiedener Aetiologie. W. Fischer ( Rostock). 


Roffo, A. H., Die Reaktion der Milz auf Schwangerenblut und ihre 
Beziehungen zum Krebs. [La reaeción esplénica por sangre de 
embarazada y sus relaciones con el cáncer.] (Bol. Inst. Med. exper. 
Buenos Aires, Anno 12, No 38, 1935.) 

Aus den zahlreichen Versuchen des Verf. ergibt sich, daß durch die In- 
jektion von Schwangerenblut eine Reaktion hervorgerufen wird, die der durch 
Injektion von Blut eines Geschwulstkranken erzielten ähnlich ist. Die Re- 
aktion der Milz besteht in beiden Fällen in einer Vergrößerung des Organs. 
Diese wird in ursächliche Beziehung gebracht zu einer in dem Blut vorhandenen 
biochemischen Substanz, einem lipoidogenen Stimulans, welches die Aus- 
scheidungen des Organs beeinflußt, indem zugleich mit der Gewebshyperplasie 
eine Hyperfunktion der Lipoide veranlaßt wird. Verf. versuchte bereits früher 
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diese Hyperplasie mit den aus dem Tumor extrahierten Substanzen zu erzeugen: 
Ultrafiltraten, Salzen, Aminosäuren, Fermenten, Proteinen und Lipoiden. 
Nur mit den Lipoiden gelang es ihm, eine Veränderung zu erzielen, die der 
durch Tumorenentwicklung hervorgerufenen entspricht. Die experimentell 
erzielten Resultate bei Injektion von Tumor- und normalen Extrakten — 
von Embryonen, von Leber, Milz und Nieren — stützte die hier vertretene 
Ansicht. Die Milzhyperplasie tritt nur bei den Tieren auf, welche neoplastisches 
oder embryonales Gewebe erhalten haben, was den Ergebnissen entspricht, 
die bei der Injektion von Blut dieser beiden Prozesse zu erzielen sind. Das 
Milzstimulans hinsichtlich der Lipoidfunktion würde somit eine Auswirkung 
von aktiv wachsendem Gewebe sein. Bei Transport dieses Stimulans auf dem 
Blutwege würde es seine Wirkung auf die Milz ausüben und möglicherweise 
auf die Nebennieren, um so eine der wichtigsten Funktionen, wie es die lipoido- 
gene ist, zu aktivieren. C. Neuhaus (Oldenburg 1.O.). 


FaBrainer, Tumorartige Tuberkulose der Milz. (Chirurg. Univ.-Klinik 
Kóln.) (Dtsch. Z. Chir. 244, 463, 1935.) 

Die Tuberkulose der Milz tritt entweder als chronisch käsige, knotige 
Tuberkulose auf, oder als tuberkulöse Splenomegalie. Es wird über eine Beob- 
achtung der 2. Art bei 41jähriger Frau berichtet, bei der die Milz über manns- 
kopfgroß geworden war und 1800 g wog. Histologisch handelte es sich hier 
um eine Tuberkulose, obwohl Tuberkelbazillen nicht gefunden werden konnten. 
Weiter wird über eine chronisch käsige, knotige, tumorartige Milztuberkulose 
bei einem 12jährigen Mädchen berichtet. Richter (Altona). 


Swensson, H., Ueber das Vorkommen von eosinophilen Granulo- 
zyten in der menschlichen Milz. (Beitr. path. Anat. 98, 24, 1936.) 
Es wurden 300 Milzen auf ihren Gehalt an eosinophilen Granulozyten 
untersucht (Durchmusterung von durchschnittlich 7 u dicken Paraffinschnitten 
mit Oelimmersion). 65 Milzen zeigten eine reichliche bis massenhafte An- 
häufung azidophil gekörnter Zellen. Ihr Vorkommen in allen Mengengraden 
konnte weder zu den bekannten pathologischen Veränderungen der Milz noch 
zu irgendwelchen Grundkrankheiten oder  Nebenbefunden" bei Sektionen, 
noch zu Alter, Geschlecht und Konstitution in sichere Beziehung gebracht 
werden. Hückel (Berlin). 


Fieschi, A., Beschaffenheit einiger menschlicher, erkrankter und 
chirurgisch entfernter Milzen. [Composizione di alcune milze 
umane patologiche asportate chirurgicamente.] (Haematologica 
[Pavia] 17, 291, 1936.) 

Chemische Bestimmungen der Zusammensetzung von 12 operativ ent- 
fernten und 3 autoptisch gewonnenen Milzen. Bei 5 wegen Morbus Werlhoff 
exstirpierten Milzen fanden sich erniedrigte Gesamtwerte, der unkoagulierbare N 
vermehrt und schlieBlich Fe vermindert. Die Konstanz dieser Befunde kann 
eine gewisse Besonderheit der Milz bei Morbus Werlhoff darstellen. Im all- 
gemeinen beobachtete Verf., daß die Werte der chemischen Zusammensetzung 
ziemlich konstant sind, freilich ergaben sich in einzelnen Fallen Abweichungen, 
die ein weiteres Studium rechtfertigen. G. C. Parenti (Modena). 


Perla, D., Regeneration von autoplastischen Milztransplantaten. 
[The regeneration of autoplastic splenic transplants.] (Monte- 
fiore Hospital, New York City.) (Amer. J. Path. 12, Nr 5, 1936.) 
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Versuche an Ratten, denen autoplastisch kleine Milzstückchen in Taschen 
der Bauchwand verpilanzt wurden. Untersuchung der Transplantate nach 
2 Stunden bis zu 7 Wochen. Die überpflanzte Milz geht mit Ausnahme eines 
kleinen Randabschnittes rasch zu de, es erhalten sich nur Retikulum- 
zellen, eine stárkere entzündliche Reaktion am Rand bildet sich nicht aus. 
Schon am 3. Tag beginnt stärkere Wucherung der äußeren Retikulumzellen 
mit Einwanderung in das nekrotische Zentrum; bald bilden sich sinusartige 
Anordnungen, und vom 4. Tag finden sich in dem Maschenwerk zerstreut 
Lymphozyten in verschiedener Reife. Am 6. Tag sind schon zwei Drittel des 
Ganzen durch ein milzartiges Gewebe ersetzt, vom 12. bis 21. Tag erscheint 
immer mehr das typische Bild der Milz mit Trabekeln und Kapsel. Somit 
scheint die Retikulumzelle der Milz des Erwachsenen noch weitgehendes 
Differenzierungsvermögen zu besitzen. W. Fischer (Rostock). 


Heilmeyer, L., Die Sphärozytose als Ausdruck einer pathologischen 
Funktion der Milz. (Med. Universitätsklinik Jena.) (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 179, H. 3, 292, 1936.) 

Verf. kommt zu einer neuen Auffassung der Pathogenese des hämo- 
lytischen Ikterus, in dessen Mittelpunkt nicht eine krankhafte Anlage der 
roten Blutkörperchen, sondern eine Funktionsstörung der Milz bzw. des Reti- 
kuloendothels steht. Er kommt dazu auf Grund eingehender Messungen des 

Erythrozytenvolumens, des Kreisdurchmessers und des idealen Dickendurch- 

messers beim hämolytischen Ikterus und anderen Blutkrankheiten. Das Ver- 

hältnis des Dickendurchmessers zum Kreisdurchmesser wird als sphärischer 

Index bezeichnet. Bei Blutungsanämien und sekundären Anämien ist der 

Dickendurchmesser und der sphärische Index fast regelmäßig verkleinert, 

der Kreisdurchmesser dagegen nur selten kleiner. Es liegt bei diesen Blut- 

erkrankungen also eine Planozytose, seltener eine Mikroplanozytsoe vor. Bei 
der perniziösen Anämie dagegen besteht eine Makroplanozytose. Der sphärische 

Index ist einzig und allein beim Formenkreis des hämolytischen Ikterus stark 

vergrößert. Nach Herausnahme der Milz kehrt der sphärische Index sowohl 

bei den konstitutionellen wie bei den erworbenen Formen zur Norm zurück. 

Während aber bei dem letzteren alle Zelleigenschaften restlos normal werden, 

bleibt bei der konstitutionellen Erkrankung die Resistenzverminderung meist 

bestehen, ferner erfolgt die Rückkehr des Kreisdurchmessers zur Norm viel 
langsamer oder erreicht sie überhaupt nicht. Die en des Milzvenen- 
blutes zeigten in 3 untersuchten Fällen einen größeren sphärischen Index als 
die Zellen des Milzarterienblutes. Die Kugelzellbildung scheint demnach 
innerhalb der Milz zu erfolgen. Eine geringe Erhöhung des sphärischen Index 
über die Norm wurde auch bei anderen Milzerkrankungen (2 leukämischen 

Milztumoren und 1 luischen Milztumor) gefunden. Die Sphärozytose ist da- 

bei nicht immer Ausdruck einer gesteigerten Hämolyse. Es gibt vielmehr 

Fälle mit ausgesprochener Sphärozytose ohne Hämolysesteigerung. Diese 

Fälle besitzen jedoch eine hämolytische Disposition. In einem solchen Falle 

trat im Anschluß an ein psychisches Trauma schwerster Blutzerfall ein, der 

erst nach Bluttransfusion zum Stehen kam. 1%, Jahr später waren keinerlei 

hämolytische Erscheinungen mehr nachweisbar. Die Sphärozytose bestand 

jedoch weiter. Die Bedeutung dieser Erscheinungen wird diskutiert. 
(Selbstbericht.) 

Renfer, H., Das Schicksal der Entmilzten. (Schweiz. med. Wschr. 
1934, 850.) 

Die Nachkontrolle von 15 Verunfallten, bei denen eine traumatisch ge- 
schadigte Milz entfernt worden war und die Splenektomie mindestens 715 Jahre 
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zurücklag, ergab bei Berücksichtigung des Verhaltens gegenüber Infektions- 
krankheiten nie einen Dauerschaden. Hämatologische Nachuntersuchungen 
wurden nieht ausgeführt. Ein Verunfallter war 7 Jahre nach der Milzexstir- 
pation an einer Lungentuberkulose gestorben. U ehlinger (Zürich). 


Wippert, R., Beitrag zur operativen Behandlung bei einem Fall 
von erworbenem hämolytischen Ikterus. (Krankenhaus Ebersdorf- 
Thür.) (Münch. med. Wsehr. 1936, Nr 23.) 

Bei einem Fall von erworbenem hämolytischem Ikterus im Anschluß an 
eine Lungenentzündung konnte bei einem 16jàáhrigen Mädchen durch Milz- 
exstirpation völlige Heilung erzielt werden. W. Müller (Königsberg). 


Brown, D. N., und Elliott, R. H. E, Wirkung der Splenektomie bei 
thrombozytopenischer Purpura. [The results of splenectomy 
in thrombocytopenic purpura.] (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 22, 1936.) 

Bericht über 21 Falle; 10mal wurde die Milz entfernt. In drei Vierteln 
dieser Fälle wurde das Leiden vor dem 4. Lebensjahrzehnt manifest. Das 
weibliche Geschlecht war 4mal so oft betroffen als das männliche. Die 

Plattchenzahl war nie hóher als 45000. Die Operation hatte mit einer Ausnahme 

recht guten Erfolg, nur in einem Falle trat anderthalb Jahre später Tod an 

Hirnblutung ein (17jähriger junger Mann). W. Fischer (Rostock). 


Knochensystem 


Skouge, E., Zur Diagnose des multiplen Myeloms mit Hilfe der 
Sternalpunktion. (Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 34, 1382.) 

Es wird ein Fall von multiplen Myelomen bei einem 58jáhrigen Mann be- 
schrieben, bei dem die Diagnose aus dem Sternalpunktat bei Lebzeiten gestellt 
werden konnte. Besonders aufmerksam macht Verf. auf die groBen Varianten 
der sogenannten Myelomzellen im Sternalpunktat. W. Müller (Königsberg). 


Oreto, P., Das Trauma in der Genese des Chondroms. [Il trauma 
nella genesi del condroma.] (L'osserv. Medico 14, 5, 1936.) 
Beschreibung eines Chordoms, das sich in vorgeschrittenem Alter auf dem 
Boden eines Kallus entwickelt hatte. Nach Ansicht des Verf. geht die Geschwulst 
von versprengtem Knorpel aus durch Stórungen des onkogenen Gleichgewichts. 
G. C. Parents (Modena). 
Morasca, L., Klinische und histopathologische Betrachtungen 
über die Angiome des Knochens. [Considerazioni cliniche ed 
istopatologiche sugli angiomi ossei.] (Arch. Med. e Chir. 5, 509, 1936.) 
Mehrere persónliche Beobachtungen. Neben einfachen Teleangiektasien, 
die keine klinischen Erscheinungen machen, gibt es Formen, die auf Grund 
ihrer evolutiven Tendenz während einer bestimmten Lebensperiode unter die 
Neoplasien einzureihen sind. Ferner existieren echte Gefäßtumoren des 
Knochens mit allen Besonderheiten der Tumoren in ihrem Verhalten gegen das 
Muttergewebe. G. C. Parenti (Modena). 


Looser, Knochenzyste bei Enchondrom des Femur. (Dtsch. Z. Chir. 
244, 321, 1985.) 

Bericht über eine Erkrankung des linken oberen Oberschenkelendes bei 
19jährigem Mann. Die zunächst vorgenommene operative Eröffnung einer 
hier bestehenden Knochenzyste blieb ohne Erfolg. Spätere Probeexzision 
ergab ein Chondrom mit ziemlich ausgedehnter Verkalkung und Verknöcherung. 
An der Konvexität des verbogenen Knochens ausgedehnte reaktive Knochen- 
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bildung im Sinne einer fibrösen Ostitis. Als Ursache der Zystenbildung 


wird 


auch hier ein primäres Hämatom angenommen, dessen Entstehung durch die 
Schwächung des Knochens durch das Chondrom begünstigt war. Das Chon- 


drom hat mit der Zystenbildung direkt nichts zu tun. 


Richter (Altona). 
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Ueber das eigenartige und interessante Kapitel der Sirenenmißbildung, 
ihre Genese und Kasuistik sind in der Literatur eine Reihe von Theorien auf- 
gestellt worden, die jedoch in keinem Falle für alle Formen anwendbar oder 
beweisend sind. Die Schwierigkeit der Erkenntnis der Ursachen von Sirenen- 
mißbildungen beruht vor allem darauf, daß die Entwicklungsschädigung in 
eine Zeit fällt, die für Versuche und Beobachtungen sehr ungeeignet ist, so 
daß in den meisten Fällen der Entwicklungsgang der ausgebildeten Frucht 
nur durch Vermutungen rekonstruiert werden kann. Es sind zwar von einer 
Reihe von Forschern (Ge bhard, Dareste, Rabaud, Kuliga) Tierexperimente 
angestellt worden, die jedoch ebenfalls zu keiner einwandfreien Lösung ge- 
führt haben und die sich vor allem nicht bedingungslos auf den menschlichen 
Körper übertragen lassen. Es ist hiermit der modernen Teratologie eine Auf- 
gabe gestellt, die durch den Mangel an geeignetem Material erschwert ist. 

Es lohnt sich deshalb, einen Fall von Sirenenbildung mit dem Versuch, 
seine Entwicklungsgeschichte zu erklären, der Literatur einzureihen. Es 
handelt sich um ein Sammlungspräparat des Pathologischen Instituts der 
Universität Greifswald aus dem Jahre 1886. Leider ist ein Sektionsprotokoll 
und eine Anamnese nicht vorhanden, so daß ich mich nur auf die Beschreibung 
des ausgestopften Hautpräparats und des Skeletts der unteren Körperhälfte 
beschränken muß. | 

Der zu beschreibende Sympus apus ist ca. 40 cm lang und trägt die Zeichen der 
Reife. Der Kopf, die oberen Extremitäten und der Thorax sind regelrecht gebildet. 
Von der Höhe des Nabels verjüngt sich die untere Körperhälfte in einem stielähnlichen 
Fortsatz, der am Unterschenkel in eine Spitze ausläuft. An der vorderen rechten Seite 
befindet sich, 5 cm unterhalb des Nabels, eine warzenähnliche Erhöhung von Fünf- 
pfennigstückgröße, bei der es sich nicht um ein Genitale zu handeln scheint. Auf der 
Hinterseite befindet sich ein 2,5 cm langer, schwanzähnlicher Fortsatz, der zwei Ein- 
schnürungen aufweist. 1,5 cm oberhalb der Ansatzstelle des Fortsatzes befindet sich 
eine 2 cm lange horizontale Furche, die den Rücken vom Steiß trennt. Der Unter- 
schenkel ist 4,5 cm lang und endet spitz; der Oberschenkel ist 8cm lang. Aeußere Genital- 
organe sowie ein After sind nicht vorhanden. 

Nach der Untersuchung des Hautpräparates ist ein normal ausgebildetes Skelett 
der oberen Körperhälfte anzunehmen. Die noch vorhandenen Teile des Skeletts be- 
stehen aus einem Teil der Lendenwirbelsäule, dem Kreuzbein, dem grob deformierten 
Becken und den zusammengewachsenen Rudimenten der unteren Extremitäten. Von 
der Wirbelsäule sind vier Lendenwirbel und das Kreuzbein vorhanden. Die Lenden- 
wirbel zeigen eine geringe, rechtsseitige Skoliose. Ein Canalis vertebralis ist gebildet 
und sondierbar. Der Wirbelbogen des letzten Lendenwirbels ist nicht geschlossen. Die 
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Processus transversi sind vorhanden. Es sind beiderseits 4 Foramina transversaria 
sondierbar. Die Processus spinosi sind an 3 Wirbeln ausgebildet. 

Das Kreuzbein ist ein deformiertes Gebilde, das aus 3 Teilen besteht. Ein Hiatus 
sacralis ist nicht angelegt, so daB zusammen mit dem fehlenden Wirbelbogen des letzten 
Lendenwirbels eine Spina bifida gebildet wird. Die Foramina sacralia sind — soweit 
es das Präparat erkennen läßt — ausgebildet. Die Cornua sacralia fehlen. Das Steiß- 
bein fehlt ebenfalls vóllig. 

Das Kreuzbein ist mit dem deformierten Becken gelenkartig verbunden. Die 
Massae laterales sind nach innen gedreht. Das Becken mit seinen groben Veránderungen 
teilt sich in zwei Abschnitte, die durch eine Knochenbrücke miteinander verbunden sind. 
Die Darmbeinschaufeln sind gleichmäßig ausgebildet und haben um ihre Längsachse 
eine Drehung nach hinten und unten erfahren; sie sind in der sagittalen Ebene eng ver- 
wachsen. Die Verwachsungslinie zieht sich von den Darmbeinschaufeln über das Aceta- 
bulum bis zu den Tubera ischiadica. Es entsteht auf der dorsalen Seite des Beckens 
eine sattelfórmige Mulde. Von den Darmbeinschaufeln, den Massae laterales und dem 
Kreuzbein wird ein 0,5 x 0,5 cm groBes Foramen umschlossen. Mit den zusammen- 
gewachsenen Darmbeinschaufeln steht eine Knochen- 
brücke in Verbindung, die gegen die Lendenwirbel- 
säule einen Winkel von 75° bildet und 1 cm lang ist. 
Sie ist aus den unteren Teilen der beiden Darmbeine 
gebildet, die ebenfalls gedreht und verwachsen sind. 
und führt zu einer Vortreibung, die aus Teilen des 
Darm-, Sitz- und geringen Anteilen des Schambeines 
gebildet ist. Das Schambein läßt seine Form gut er- 
kennen. Die Foramina obturata sind beiderseits vor- 
handen. Die Rami inferiores ossis pubis liegen mit 
der Symphyse der bereits erwähnten Vortreibung lose 
auf. Das kleine Becken fehlt völlig. Unter der von 
dem Darm-, Sitz- und Schambeinen gebildeten Vor- 
treibung stülpt sich von hinten ein verhältnismäßig 
großes Acetabulum herein, in dem sich ein großer 
Femurkopf befindet. Im Hüftgelenk können also keine 
Bewegungen nach vorn vollführt werden. 

Das Femur läßt an seinem proximalen und 
distalen Ende seine Herkunft aus zwei Knochen er- 
kennen. Es ist 6,9 cm lang. Die Maße des Gelenk- 
kopfes, der sich nur schwer erkennbar aus zwei Teilen 
zusammensetzt, sind 1,8 und 0,9cm. Das Femur ver- 
jüngt sich unterhalb des Hüftgelenkkopfes, bis es nach 
2cm unterhalb diesem seinen geringsten Durchmesser 
von 0,3 cm erreicht, um sich dann wieder unter dem 
Kniegelenk auf 3 cm zu verstärken. Es geht dann in 
3 Kondylen über, von denen der mittlere deutlich aus 
2 Teilen zusammengesetzt ist. Die Kondylen haben 
insgesamt eine Breite von 2,3 cm. Ein Schenkelhals 
ist am Femur nur leicht angedeutet. Der Hüftgelenks- 
kopf steht vielmehr mit dem deutlich aus 2 Teilen 
gebildeten Trochanter major direkt in Verbindung. Der Trochanter major sowie die 
Kniekehle zeigen nach vorn, die Patellae nach hinten. 

Den Kondylen liegen 2 Patellae auf, die miteinander ebenfalls verwachsen sind 
und die durch Bänder mit der Tibia, einem nur 1,2 cm langen Knochen in Verbindung 
stehen, der in eine 1,7 cm lange knorpelige Spitze ausläuft. Für jede Patella ist am 
Femur eine gut ausgebildete Gelenkfläche vorhanden; die Ligg. cruciata sind beiderseits 
normal ausgebildet. Die Bewegungen im Kniegelenk können nur nach vorn vollführt 
werden. 

Die der Arbeit beigegebenen Zeichnungen, für deren Anfertigung ich Herrn Prof. 
Dr. Loeschcke zu Dank verpflichtet bin, veranschaulichen die Defekte des Skeletts. 


Ueber die Genese, bei der wir mit Schwalbe zwischen den Vorgängen, 
die sich bei der Entwicklung abspielen, der formalen Genese, und der Frage 
der Ursachen, der kausalen Genese, zu unterscheiden haben, sind im Laufe 
der Jahre eine Reihe von Theorien aufgestellt worden. Keine dieser bisher 
veröffentlichten Theorien kann jedoch restlos befriedigen. 

Die kausale Genese, bei der mit Kuliga chemische, thermische und 
mechanische Insulte sowie infektiöse Erkrankungen zu berücksichtigen sind, 


Y 


Abb. 1. Die Zeichnungen zei- 

gen die Beckenverhältnisse von 

der Seite und von unten ge- 
sehen. 
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ist noch völlig ungeklärt. Beckenanomalien, ein Trauma der Mutter, der 
Druck im Uterus sowie der Mangel an Fruchtwasser, der nach meinen Unter- 
suchungen in 13,3 % der Fälle vorhanden ist, werden für die Mißbildung ver- 
antwortlich gemacht und führen zu den ersten Theorien der formalen Genese. 
So glaubt Cruveilhier an eine Druckwirkung im Uterus. Geoffroy erklärt 
die Mißbildung aus seinem Gesetz: „La loi de l'affinité de soi pour soi." 
Dareste versucht die Sirenenbildung aus der Enge der Amnionschwanz- 
kappe — wie die Zyklopie aus der Enge der Amnionkopfkappe — zu erklüren. 
‘Ahlfeld fällt auf, daß man bei dieser Erklärung noch in keinem Falle am 
Becken und den unteren Extremitäten amniotische Fäden gefunden habe. 
Weigert findet die stets unpaare Nabelarterie der Sirene und sucht hierin 
eine Erklärung für die Mißbildung. Bolk sieht an den Mißbildungen des Kreuz- 
und Steißbeines den primären Herd der Mißbildung, die er durch die hierauf 
aufgebaute Segmentaltheorie erklärt. Kuliga nimmt einen Defekt des Bauch- 
stiels der Alantois an, der verödet und so den Extremitätenanlagen Gelegen- 
heit gibt, sich zu verschmelzen. Feller und Sternberg erklären die Miß- 
bildung durch einen keilfórmigen Defekt des kaudalen Körperendes, der bei 
den echten Sirenen stets dorsal und ventral liegt, und der durch innere, im 
Keime selbst gelegene Ursachen, die nicht näher bezeichnet werden können, 
bedingt ist. 

Sirenenmißbildungen sind dem pathologischen Anatomen schon seit langer 
Zeit bekannt. Lenz zählt die Zahl der vorhandenen Mißbildungen auf un- 
gefähr 140 bis zum Jahre 1922, während Lange ca. 70 Fälle bekannt geworden 
sind, von denen er 44 in einer schematischen Darstellung zusammengefaßt 
hat. Ich habe aus der Literatur 55 Fälle, wobei ich einen Teil von Lange 
übernommen habe, auf ihr Sektionsprotokoll — soweit ein solches vorhanden 
war — oder die nur sehr kurzen Angaben untersucht. Es handelt sich um 
22 Fälle von Sympus apus, 5 Sympus monopus, 18 Sympus dipus und zehn 
sireniformen Mißbildungen, die Feller und Sternberg aus sprachlichen 
Gründen als sirenoide Monopoden bezeichnen. 

Betrachten wir die bei der Auswertung der Fälle gemachten Befunde, 
so ergibt sich, daß in allen Fällen außer den Defekten am Skelettsystem Defekte 
am Urogenitalsystem, am Darmtraktus und an der Muskulatur vorhanden 
sind. Es finden sich ferner mit einer Ausnahme (Frädrich) stets anomale 
Nabelverhältnisse. Die Defekte am Urogenitalsystem sind immer hochgradig. 
Ich möchte diese Tatsache als führendes Moment für eine Erklärung der Genese 
der Sirenen ansehen. 

Nehmen wir an, die Anlage des en ul würde durch einen 
keimbedingten Defekt, den wir uns in unserm Falle mit Feller und Stern- 
berg in der Mitte gelegen und'sich bilateral-symmetrisch ausdehnend denken 
müssen, in seiner Entwicklung gehemmt, so wäre durch den Mangel an trennen- 
der Substanz die Vorbedingung für eine Annäherung und in höheren Graden 
für eine Verschmelzung gegeben. Wir finden an andern Stellen des Körpers 
Aehnliches. Ich denke z.B. an die Zyklopie und die Anophthalmie. Durch 
das Fehlen von trennender Substanz können die Bulbi sich nähern und schließ- 
lich den äußersten Grad der Annäherung, die enge Verschmelzung, erreichen. 
Bei der Anophthalmie werden ebenfalls durch den Mangel an trennender 
Substanz — in diesem Falle die Bulbi — das Dach und der Boden der Orbita 
genähert. D 

Diese Tendenz gleicher Körper, sich zu nähern und ineinander überzugehen, 
hat bereits Geoffroy St. Hilaire in seinem Gesetz von der Verwandtschaft 
gleicher Kórper ausgedrückt, das durch die ne die Anophthalmie und 
die Sirenenbildung bestatigt wird. Hinzu kommt allerdings die Vorbedingung, 
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der Mangel an trennender Substanz, den die Kórper in ihrem Bestreben, einen 
freien Raum auszufüllen, ausnützen. 

_ Ware also durch den Defekt die Vorbedingung für eine Annäherung der 
beiden Beckenhálften gegeben, so kann diese nur nach hinten und unten vor sich 
gehen. So wird der freie Raum ausgefüllt, wie es der von mir beschriebene 
Fall durch das Fehlen des kleinen Beckens deutlich zeigt. Durch die Drehung 
und Verwachsung werden für die übrigen Organe andere Verhältnisse ge- 
schaffen, so daß sich die Defekte des Darmes, das häufige Enden des Darmes 
in einem Blindsack und die Atresia ani rein entwicklungsmechanisch erklären. 
Die Defekte des Kreuz- und Steißbeines würden ebenfalls ähnlich zu erklären 
sein. Durch die Drehung und Verwachsung werden das Kreuz- und Steißbein 
in ihrer Entwicklung gehemmt oder nach hinten abgedrängt, wie es z. B. ClauB, 
Angenete und andere beschreiben. Zu erwähnen bliebe ferner, daß durch 
das Fehlen des kleinen Beckens die Bildung des Kreuz- und Steißbeines un- 
nötig wäre, da es dieses erst mitbilden hilft. Die Defekte der Muskulatur sind 
ebenfalls sekundäre Erscheinungen. Die anomalen Nabelverhältnisse sind 
durch ein Uebergreifen des Defektes auf den Bauchstiel zu erklären. 

Es ließen sich also alle oben angeführten charakteristischen Befunde der 
Sirenen durch diese Erklärung deuten, die als primären Herd einen keim- 
bedingten Defekt der Anlage des Urogenitalsystems mit einem Uebergreifen 
auf den Bauchstiel sieht, durch den es, wie in dem hier beschriebenen Falle, 
den unteren Körperhälften mangels trennender Substanz in ihrer Tendenz 
der Vereinigung gleicher Körper unter Ausfüllung eines freien Raumes mög- 
lich wae den höchsten Grad der Annäherung, die enge Verschmelzung, zu 
erreichen. 

Nach Schwalbe findet sich das Fehlen des Genitale außer bei den Sirenen- 
bildungen noch bei den Blasenspalten und den Kloakenbildungen. Es handelt 
sich hierbei jedoch nur um das äußere Genitale, dessen Fehlen anders als bei 
den Sirenenbildungen erklärt werden muß, da es sich um sekundäre Er- 
en handelt, die demnach nicht zu Verschmelzungsprozessen führen 

Önnen. 

Es muß jedoch noch über die in neuerer Zeit von Fröhlich und Grün- 
wald in dieser Richtung angestellten Versuche berichtet werden. Fröhlich 
setzte bei Hühnerembryonen in einem Stadium von 15—16 Urwirbeln eine 
Schädigung, die den ganzen Sinus rhomboidalis umfaßt und seitlich bis zu 
den Medullarwülsten reicht unter gleichzeitiger Zerstörung des Endknopfes. 
Er erhält so ein mißgebildetes Becken und eine Verschmelzung der unteren 
Extremitäten, eine Mißbildung also, deren untere Körperhälfte völlig der 
der Sirenen gleicht. Ob alle oben erwähnten charakteristischen Eigenschaften 
der echten Sirenen, insbesondere die Defekte des Urogenitalsystems, diesen 
künstlich erworbenen eigen sind, sei dahingestellt. 

Es scheinen uns diese von Fröhlich an Hühnerembryonen künstlich 
erworbenen Sirenen jedoch eine andere Genese zu haben als die echten Sirenen 
beim Menschen. Abgesehen von den inneren Organisationen, über die Fröhlich 
nicht weiter berichtet, sind die Skelettverhältnisse beim Huhn andere als 
beim Menschen. Das Becken des Huhnes schließt sich vorn nicht in einer 
Symphyse, sondern bleibt offen; die Anlagen der Hüftgelenke liegen beträcht- 
lich näher aneinander, so daß allein durch einen Defekt des Kreuz- und Steiß- 
beines, den Fröhlich setzte, eine enge Verschmelzung möglich ist. Es gehen 
in unserm Falle ferner die Defekte des Kreuz- und Steißbeines, von denen 
das Kreuzbein noch erhalten ist, nicht dem hohen Grad der Verschmelzung 
parallel. Es ist vielmehr der ventrale Defekt der stärkere, durch den ein freier 
Raum gebildet wurde, der durch die Verwachsung ausgefüllt wird, während 
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bei den Fröhlichschen Sirenen durch die künstlich gesetzte Schädigung des 
Kreuz- und Steißbeines der Defekt dorsal liegt und, durch die oben angegebenen 
Eigenarten des Skeletts begünstigt, zur Verschmelzung führt. Fröhlich gibt 
zwar an, den Defekt auch tief gesetzt zu haben; es ist jedoch der Grad der 
Schädigung wegen der Schwierigkeit derartiger Versuche schwer nachweisbar. 

Grünwald kommt auf Grund seiner Versuche zu dem Ergebnis, daß 
„auch eine bestimmte Form der Dystopie der median liegenden Organe zur 
Entstehung einer Sirene führen kann“ und Er so scheinbar eine Erweiterung 
der Feller-Sternbergschen Theorie. Diese Mißbildungen sind zwar äußerlich 
den Sirenen ähnlich. Sie sind jedoch niemals echten Sirenen gleich, da zu 
deren Bilde stets ein hochgradiger Defekt des Urogenitalsystems gehürt, der 
bei den Grünwaldschen Sirenen nicht vorhanden sein kann. Immerhin be- 
stätigen auch diese von Fröhlich und Grünwald gebrachten Ergebnisse 
die Theorie der Tendenz der Vereinigung gleicher Körper unter Ausfüllung 
eines freien Raumes, der hier einmal durch die künstlich gesetzte Schädigung 
unter Zerstörung der betroffenen Anlagen und andererseits durch eine Ver- 
lagerung von Organen entstanden ist. 
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Knochensystem (Fortsetzung) 


Ramirez Calderon, Hector, Ueber Osteosarkome. [Osteosarcomas.] 
(Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires, Anno 13, No 41, 1936.) 

In dem Institut für experimentelle Medizin in Buenos Aires wurden in 
einem Zeitraum von 14 Jahren 80 Fälle von Osteosarkomen behandelt. Das 
Alter der Patienten war überwiegend zwischen 11 und 20 Jahren. In 20% 
der Fälle lag ein Trauma vor. Meistens saßen die Tumoren im Hüftknochen 
und Femur. Eine bioptische Untersuchung des Sarkoms birgt zahlreiche Ge- 
fahren. Sie soll nur dann vorgenommen werden, wenn die klinische und radio- 
logische Untersuchung ohne Ergebnis blieb und das Leben des Kranken oder 
die Erhaltung des befallenen Gliedes auf dem Spiele steht. In den Fällen von 
Riesenzelltumoren (myeloplaxische Tumoren) soll der Biopsie eine gründliche 
Kurettage des Wundbettes folgen oder eine vollständige Elektrokoagulation, 
die bis zu dem benachbarten gesunden Gewebe reicht. Die Roffosche Reaktion 
war in 70 9, der Fälle positiv, in 30 9 der Fälle negativ. Verf. beobachtete 
3 groBe Gruppen von Osteosarkomen: das osteogenetische, das Ewingsche 
und das Riesenzellen- (myeloplaxische) Sarkom. Das erste ist das háufigste. 
Es ist bösartig durch sein schnelles und infiltrierendes Wachstum, gewöhnlich 
in osteoplastischer Form. Das Ewingsche Sarkom ist weniger háufig, es befallt 
die Diaphyse der langen Róhrenknochen und wáchst mit geringer oder fehlender 
Knochenneubildung. Der myeloplaxische Typ mit Sitz in der Epiphysen- 
gegend, abgekapselt, ist von benignem Verlaufe, kann lokal rezidivieren, mit 
nur sehr seltener Metastasenbildung. Nach den Erfahrungen des Verf. ist eine 
Bestrahlungstherapie zu empfehlen. C. Neuhaus (Oldenburg 4. O.). 


Matolcsy, Ueber Geschwiilste der Wirbelsáule. (Arch. Win. Chir. 
187, 97, 1986.) 

Bericht über ein röntgenologisch festgestelltes haselnußgroßes Osteom des 
Kreuzbeines bei 40jährigem Mann, über einen braunen Tumor des Dornfort- 
satzes des 6. Halswirbels und über einen Echinokokkus des 2. Kreuzbeinwirbels, 
weleher in den Wirbelkanal eingedrungen war. Richter (Altona). 


Matolcsy, Ueber die Geschwülste der kleinen Knochen an Hánden 
und Füßen. (I. Chir. Klinik d. Universität Budapest.) (Arch. klin. Chir. 
179, 708, 1934.) 

Bericht über 9 Osteome, 9 Chondrome, 4 braune Geschwülste und 30 Sar- 
kome der kleinen Knochen an Händen und Füßen. Die Exostosen entzündlichen 
Ursprungs sind nicht einbegriffen. Die hierhergehörigen Osteome werden ein- 
geteilt 1. in die solitären kartilaginären Exostosen und die multiplen kartilagi- 
nären Exostosen, 2. das tendomuskuläre Osteom, 3. in die Exostosen, welche 
entziindlichen Ursprungs und streng genommen keine Neubildungen sind. 
Auch die Chondrome treten in 3 Formen auf, nämlich als Ekchondroma multi- 
plex, als Enchondroma multiplex und als Chondroma solitarium. Bei den beob- 
achteten 9 Füllen entstand das Chondrom einmal am Fersenbein und 8mal 
an den Fingergliedern oder Mittelhandknochen. Die Chondrome neigen sehr 
zur Entartung. Die 4 braunen Geschwülste betrafen die Finger oder Mittel- 
handknochen. Die Sarkome werden in periphere oder periostale und zentrale 
oder myelogene eingeteilt. Bei 5 Füllen konnte der zentrale Ursprung des 
Sarkoms sicher festgestellt werden. Richter (Altona). 
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Glaumer, Beitrüge zur Diagnose und Prognose von Knochen- 
eschwülsten. (Path. Institut d. Krankenhauses München-Schwabing.) 
Arch. klin. Chir. 179, 672, 1984.) 

Da alles biologische Geschehen nicht durch die Betrachtung mittels einer 
Methode allein richtig erfa8t werden kann, wurde nicht nur die histologische 
Untersuchung benutzt, sondern versucht mittels der Krankengeschichte, ins- 
besondere der Anamnese, der Róntgenbefunde, der Nachuntersuchungen usw., 
ein Bild der ganzen Krankheit zu gewinnen. Es wird über 10 gutartige Knochen- 
tumoren, 27 undifferenzierte Sarkome (Spindelzell-Rundzellsarkome ein- 
schließlich der Gruppe der Ewing-Sarkome), 22 differenzierte Chondro-Osteoid- 
Myxosarkome und ihre Kombinationen, sowie über 18 Fülle gutartiger, oft 
Sarkome vortäuschender Knochenprozesse, wie Ostitis fibrosa localisata und 
Ostitis deformans Paget berichtet. Es zeigt sich, daß die letztgenannten beiden 
Krankheiten histologisch sicher von den echten Sarkomen getrennt werden 
können. Durch das Röntgenbild läßt sich eine Ostitis fibrosa dagegen nicht 
sicher diagnostizieren, da die gleichen Bilder durch erweichte Chondrome, 
Osteome, besonders aber Chondrosarkome und deren Metastasen vorgetäuscht 
werden können. Auch die Ewing-Sarkome sind nur histologisch sicher zu er- 
kennen. Bei den echten Sarkomen spielt das Trauma nur in seltenen Fällen 
für ihre Entstehung eine Rolle. Dagegen konnte in jedem Falle bei Ostitis 
fibrosa localisata ein zeitlich und órtlich zutreffendes Trauma nachgewiesen 
werden. Die Entscheidung zwischen Sarkom und Ostitis fibrosa kann bei 
Kindern vor der Pubertät unmöglich werden; hier entscheidet unter Umständen 
der Befund von typischen Riesenzellen. Es konnte kein einziger Fall von 
Uebergang der lokalisierten Ostitis fibrosa in die generalisierte Form und auch 
keine innersekretorischen Stórungen bei der Ostitis fibrosa localisata beobachtet 
werden. Diese wird deshalb als eine selbständige, traumatisch entstandene 
Erkrankung des jugendlichen Alters aufgefaBt. Die Ostitis deformans Paget 
ist histologisch oft schwer von einer älteren Ostitis fibrosa zu trennen. Aus- 
schlaggebend ist das makroskopische Verhalten der Knochen. Beides sind 
getrennte Krankheiten. Die Ostitis deformans Paget befallt das hóhere Alter, 
meist Frauen. Die Ostitis fibrosa localisata gehört zu den präsarkomatösen 
Erkrankungen. Richter (Altona). 


Lehmann, W., Die Bedeutung der Erbveranlagung bei der Ent- 
stehung der Rachitis. (Z. Kinderheilk. 57, 603, 1936.) 
Die Untersuchungen, denen zahlreiche Zwillingsbeobachtungen zugrunde 
liegen, sprechen fiir eine maBgebende Bedeutung der Erbanlage bei der Rhachitis- 
disposition. Willer (Stettin). 


Schenk, E. Untersuchungen über die Rachitishäufigkeit bei 
Lapplandern. (Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 34, 1395.) 

In Schwedisch-Lappland findet sich unter den Lappenkindern praktisch 
keine Rachitis, während die Kinder von Schweden und Finnen, die sich in 
den letzten Jahren dort angesiedelt haben, háufig an Rachitis leiden. Auf Grund 
seiner Beobachtungen kommt Verf. zu dem Schluß, daß bei den Lappen einzig 
und allein die Rachitis nur deshalb nicht auftritt, weil sie ihre Kinder länger 
als ein Jahr mit Muttermilch ernähren. Es ist Aufgabe der Rachitispathogenese, 
zu ergründen, worauf diese Wirkung der Muttermilch beruht. 

W. Müller (Königsberg). 
Glanzmann, E. Osteogenesis imperfecta (Typus Vrolik) und 
Osteopsathyrosis idiopathiea (Typus Lobstein) (Sehweiz. med. 
Wschr. 1936, 1122.) 
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Glanzmann beschreibt einen Fall von Osteopsathyrosis (Typus Lobstein) 
bei einem 3 Monate alten Kinde mit Frakturen beider Oberarm- und Ober-. 
schenkelknochen, des linken Schien- und Wadenbeines, zahlreicher Rippen und 
eines Schlüsselbeines. Radiologisch erwiesen sich die Róhrenknochen als normal 
lang, aber verschmälert und die Corticalis verdünnt. Im Blutbild Plättchen 
vermehrt, bei schwer darstellbarem Plättcheninnenkörper. Blutkalzium mit 
9,4 mg% normal, Serumphosphate mit 3,02 mg% erniedrigt. Zufuhr von 
Vitamin C und D brachte Festigung der Knochen. Glanzmann glaubt, daß 
die Osteogenesis imperfecta (Typus Vrolik) und die Osteopsathyrosis (Typus 
Lobstein) trotz gleicher Histogenese (Insuffizienz der Osteoblasten) und trotz 
teils ähnlicher Symptomatologie (Knochenbrüchigkeit, Vermehrung der Blut- 
plättchen, blaue Skleren) im Gegensatz zu Looser als wesensverschiedene 
Krankheiten anzusprechen seien. Dafür sprechen das unterschiedliche, zeit- 
liche Auftreten, die Hemmung des Längenwachstums bei der Osteogenesis 
imperfecta mit Mikromelie, die Hemmung des Dickenwachstums bei der 
Osteopsathyrosis, die ganz verschiedene Prognose und die verschiedene Heredi- 
tät. Bei der Osteogenesis imperfecta ist die Prognose schlecht und mit Todes- 
eintritt, meist in den ersten Lebenswochen und -monaten, zu rechnen. Bei der 
Osteopsathyrosis wird dagegen nach dem 20. Lebensjahr meist ein stationärer 
Zustand erreicht. Die Osteogenesis imperfecta ist ein ausgesprochen nicht- 
hereditäres und nicht-familiäres Leiden, die Osteopsathyrosis eine ausgesprochen 
heredo-familiäre Krankheit mit dominantem Erbgang nach den Mendelschen 
Gesetzen. U ehlinger (Zürich). 


Winkelmann, K. L., Pathologisch-anatomische Untersuchungen 
über das Wesen der Osteogenesis imperfecta. (Pathol. Institut 
Düsseldorf.) (Z. Kinderheilk. 58, 1, 1936.) 


Morphologische Analyse der Osteogenesis imperfecta an einem Krankheits- 
fall, der 43 Tage lang auf der Klinik beobachtet werden konnte, auf Grund des 
Sektionsbefundes und ausgiebiger feingeweblicher Untersuchungen unter Be- 
riicksichtigung der klinischen und Réntgenbefunde. Willer (Stettin). 


Puhl, Ueber Bau und Wesen der lokalisierten braunen Ge- 
schwülste und Zysten des Knochenmarks. (Chirurg. Universitüts- 
klinik Kiel) (Arch. klin. Chir. 186, 506, 1936.) 

Die Beobachtung erheblicher venóser Blutungen bei der operativen Er- 
öffnung brauner Knochengeschwiilste erweckte Zweifel an dem Hämatom- 
charakter des vorhandenen Blutes und wies darauf hin, daf es sich bei dem 
Inhalt dieser Geschwülste um flüssiges, strömendes Blut handelte. Histologische 
Untersuchungen an über 20 solehen Geschwiilsten und an 3 Fallen von Epulis 
ergab, daß die Riesenzellen als Abkómmlinge der Mesenchymzelle zu betrachten 
sind. Besonders wichtig erscheint die Beobachtung einer Gefäßneubildung 
einer besonderen Art. In dem epithelihnlichen Mesenchym waren an mehreren 
Stellen Absterbevorgänge zu beobachten, im Bereich derer es zur Bildung 
kleinerer und größerer Höhlen von zunächst unregelmäßiger Form kam. Diese 
Höhlen sind anfangs mit Zelldetritus und vereinzelten roten Blutkörperchen 
ausgefüllt, runden sich ab und werden von den lebenden Randabschnitten mit 
einem Zellsaum eingehüllt. Schließlich fand sich ein typisches Gefäß vor mit 
endothelähnlichen Zellen bekleidet, das frisches, rotes Blut einschloß. Es 
. handelt sich also um einen Vorgang der Gefäßbildung, wie er nur im frühembryo- 
nalen Mesenchym gelegentlich vorkommt. Es muß sich demnach bei diesem 
Gewebe um ein frühembryonales mesenchymales Blastem handeln, womit 
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erstmalig der Nachweis der Unreife des den Riesenzelltumoren zugrunde 
liegenden Gewebes geführt ist. Eine zweite Art der Gefäßbildung vollzieht sich 
über die Riesenzellen, an denen anfangs eine deutliche Vakuolenbildung nach- 
weisbar ist. Die teleangiektatischen Bezirke der Riesenzellgeschwiilste ent- 
stehen also dureh Wucherung und vakuoläre Degeneration der Riesenzelle, 
welche eine Mesenchymzelle ist. Auf Grund dieser Beobachtungen werden die 
angiokavernösen Abschnitte der Riesenzellgeschwülste für typische Tumor- 
bildungen, dagegen nicht für Anteile des Stromas angesehen. Die Zysten 
gehen aus den angiokavernösen Abschnitten hervor, in denen die einzelnen 
blutgefüllten Hohlräume immer größer werden, die Septen immer schmäler 
werden und schließlich einreißen. Durch geringe Schädigungen kommt es zu 
Thrombose und Blutgerinnung mit Diffusion des Blutes in das Gewebe. Aus 
dem geronnenen Blut bildet sich allmählich die ölige, schokoladenbraune 
Flüssigkeit. Demnach sind die Osteodystrophia eystica juvenilis und die Riesen- 
zelltumoren nicht voneinander zu trennen. Das Wesen der Riesenzellgeschwülste 
liegt in der frühembryonalen Mesenchymzelle. Es handelt sich nicht um einen 
Resorptionsvorgang dunkler Auslösung, sondern um eine gutartige Geschwulst 
auf dysontogenetischer Grundlage. Den Riesenzellengeschwülsten im Knochen- 
mark entspricht die Epulis am Kiefer. Die Xanthome stellen nur eine Spielart 
der Riesenzellgeschwülste auf degenerativer Grundlage dar. Richter (Altona). 


Heidger, P., Ein Fall von Marmorknochenkrankheit beim Er- 
wachsenen. (Beitr. path. Anat. 97, 509, 1936.) 

Genaue Beschreibung und kritische Auswertung des Falles von Marmor- 
knochenkrankheit, über den Büchner bereits auf der Tagung der Westdeutschen 
Pathologischen Gesellschaft (Zbl. allg. path. Anat., Bd. 64, 329, 1936) berichtet 
hat. Es handelte sich um einen 58jährigen Mann, bei dem die Krankheit in 
früher Jugend einsetzte. Die Sektion ergab zunächst eine große Schwere und 
enorme Härte der einzelnen Knochen, die auf dem Längsschnitt keine normalen 
Strukturen zeigten. Histologisch ergab die genaue Untersuchung des gesamten 
Skeletts: 1. ausgedehnte, intensiv verkalkte Reste von Knorpelgewebe. Diese 
waren in zusammenhängender Schicht, vor allem in der Linie des Epiphysen- 
knorpels nachzuweisen, außerdem in Epiphyse und Diaphyse in Form mehr 
oder weniger großer Inseln. 2. konnte in vielen Abschnitten des Skelettsystems 
die Aufschichtung von fast kernlosem, osteoidem Knochen auf solche Knorpel- 
inseln bzw. auf lamellären Knochen festgestellt werden. An einzelnen Stellen 
entstanden durch die Zusammenlagerung osteoider Massen, die den benach- 
barten  Knochenstücken aufgeschichtet waren, mosaikartige Zusammen- 
lagerung von Knochenbälkchen und Osteoid. Im Bereich der Kortikalis fanden 
sich ebenfalls solche Osteoidbildungen, die stellenweise zu einer völligen Ob- 
literation der Haversschen Kanälchen geführt hatten. 3. fanden sich an ver- 
schiedenen untersuchten Knochen typische Mosaikstrukturen im Bereich des 
Jamelléren Knochens. In solchen Strukturen stießen unregelmäßig gestaltete 
Stücke von lamellärem Knochen, durch dunkel gefärbte Kittlinien voneinander 
getrennt, aneinander. — Besonders bemerkenswert erscheinen die ausgedehnten 
Reste von Knorpelgewebe. Es scheint eine schwere Störung der enchondralen 
Verknöcherung vorgelegen zu haben, bei der der Knorpel in der Entwicklung 
liegengeblieben ist. Dazu kommen ausgedehnte Osteoidbildungen, die beweisen, 
dab bis zuletzt eine Neubildung von Knochen im Gange war. Die nachgewiesenen 
Mosaikstrukturen zeigen, daß jedoch nicht zu allen Zeiten jene Neubildung 
erfolgt ist. Die bei dem Krankheitsbild zu beobachtenden Veränderungen 
stehen den Bildern der Rachitis und Osteomalazie am nächsten. Die kausale 
Genese bleibt dunkel, Veränderungen an den inkretorischen Drüsen fanden 
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sich nicht. Die das Krankheitsbild begleitende schwere Anämie läßt sich 
zwanglos als Folge des Schwundes eines großen Teiles der Markräume auf- 
fassen. Hückel (Berlin). 


Henschen, F., Das „Morgagnische Syndrom“. (Hyperostose der 
Innenseite des Stirnbeins, Virilismus, Adipositas.) [Le „syn- 
drome de Morgagni“ (Hyperostose frontale interne. Virilisme. 
Adipose.] (Ann. d'Anat. path. 13, Nr 8, 943, 1936.) 

Die Hyperostose der Innenflüche des Stirnbeins ist ein Bild, das den 
meisten Pathologen bekannt ist; bis jetzt haben sich allerdings fast nur Psych- 
iater oder Neurologen mit ihr befaßt und versucht, sie mit psychischen oder 
neurologischen Symptomen zusammen als Symptomenkomplex zu erfassen. 
Es sei daran erinnert, daß die Veränderung im Schädel folgendermaßen aussieht: 
eine doppelseite unregelmäßige, oft warzenartige Verdickung der Tabula in- 
terna mit tieferen oder seichteren Furchen und unregelmäßigem Relief; das 
histologische Bild zeigt eine spongiöse Knochensubstanz mit Verschmälerung 
der Tabula interna. In seinem sehr ausführlichen Aufsatz diskutiert Henschen 
zunächst die verschiedenen Theorien, welche die Pathogenese dieser Knochen- 
veränderung erklären wollen: Kongestion (Clouston, Beadles, Shattock), Kom- 
pensation (DreBler) Traktion (Morel) pagetoide Erkrankung (Bonnamour et 
Jamin, Picard), endokrine Theorie (Stewart). Diese letzte Theorie wurde vom 
schweizer Psychiater Morel mit seiner Traktionstheorie verbunden; er fand, 
daß die frontale Hyperostose stets mit verschiedenen Erscheinungen verbunden 
vorkommt: Adipositas, Schlafstörungen, oft Polydipsie und Polyphagie, 
Asthenie, statische Störungen, Sehstörungen. (In der psychiatrischen Literatur 
spricht man bereits von ,,Stewart-Morel-Syndrom"*). 

Henschen ist der Meinung, daß man der Knochenveründerung der Innen- 
fläche des Stirnbeins eine übertriebene Bedeutung beigemessen hat und daß 
das sogenannte „Stewart-Morel-Syndrom“ keine einheitliche Erkrankung dar- 
stellen dürfte, sondern dab es sich um eine zufállige Kombination von frontaler 
Hyperostose mit Adipositas und verschiedenen psychischen Stórungen handeln 
könnte. Er hat zunächst 28 derartige Fälle untersucht und sie mit weiteren 
200 Fallen mit der Zeit vergleichen konnen. Es handelt sich im ganzen Material 
fast durchwegs um Frauen, die ihre Menopause schon durchgemacht hatten. 
Stark ausgeprágte Falle (66) fanden sich bei Frauen zwischen 45 und 95 Jahren. 
Oft zeigte das Gesicht auffallend scharfe, beinah männlich oder sogar akro- 
megalische Züge. Weiterhin bestanden deutliche Beziehungen zwischen Aus- 
dehnung der frontalen Hyperostose mit der Haarentwicklung, die männliches 
Gepräge aufwies. Desgleichen bestand in solchen Fällen eine mehr oder weniger 
ausgesprochene Adipositas. Von den Organen mit innerer Sekretion zeigte nur 
die Hypophyse gewisse Veränderungen, die einigermaßen regelmäßig auftraten, 
nämlich eine inselförmige Vermehrung der Basophilen im Vorderlap en. In 
der Infundibulumgegend, wo Morel besondere Veränderungen beschrieb 
waren nur senile oder gar keine Befunde zu erheben. 

Es wird vermutet, daß die Aufstellung eines sogenannten ,,Stewart-Morel- 
Syndroms" auf die Besonderheit des von Morel untersuchten Sektionsmaterials 
zurückzuführen ist (es handelte sich in der Tat fast ausschließlich um psych- 
iatrische oder neurologische Fälle). Henschen, der an einem sehr bunten 
Krankenhausmaterial seine Beobachtungen angestellt hat, vermutet, daß das 
Auftreten der Hyperostose mit der Rückbildung des endokrinen Apparates 
der Frau nach der Menopause zusammenhängt. Es besteht eine gewisse Par- 
allelität zwischen dem Shine e und dem beschriebenen Sym- 
ptomenkomplex, der nach Morgagni getauft wird, weil schon im „De sedibus 


en hat, 
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et causis morborum" ein einwandfreier derartiger Fall beschrieben worden ist. 

Zum Schluß werden gemeinsame und charakteristische Züge der Symptomen- 

komplexe, die nach Fróhlich, Pierre Marie, Cushing genannt werden, diskutiert. 
Roulet (Davos). 


Zähne 


Zinn, H., Der bakteriologische Nachweis von Streptotricheen 
(Aktinomyzeten im Zahnstein). (Zahnärztl. Inst. Breslau.) (Dtsch. 
Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 3, H. 5, 354, 1936.) 

Nachweis von meist nur aerob züchtbaren, grampositiven, echt ver- 
zweigten Stäbchen im Zahnstein, deren Beteiligung bei der Zahnsteinbildung 
als sicher angenommen wird, wobei die Farbe des Zahnsteines zum Teil von 
den farbstoffbildenden Stämmen beeinflußt werden kann. Hoepfel (Kiel). 


Klose, H., Eisen im Zahnstein. (Physiol.-chem. Inst. Breslau u. Zahn- 
56, 1986) Institut Breslau.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 3, H. 1, 
56, : 

Quantitative Eisenanalysen im sub- und supragingivalen Zahnsteine unter 
Berücksichtigung der jeweils vorhandenen Erkrankungen der Schleimhaut und 
des marginalen Paradentiums. Verf. findet höchste Durchschnittswerte von 
Eisen bei ulzeröser Gingivitis, niedrigste bei seniler Atrophie des Alveolarfort- 
satzes. Die höheren Eisenwerte bei entzündlichen Erkrankungen der Gingiva 
sind durch Blutfarbstoffbeimischungen zum Zahnsteine bedingt. 

Hoepfel (Kiel). 


Münch, I., Die feinere Nervversorgung der Zähne des Menschen. 
Ger Klinik Würzburg.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, H. 12, 
735, 1935. 

Unter 7 yhilfenahme der Silberimprágnierung und einer variierten Osmium- 
Tanninfürbemethode stellte Verf. die den Zahn versorgenden Nerven dar. Es 
gelang ihm der Nachweis feiner Nervenfasern im Dentin, die eigentümliche 
Knotenbildungen aufweisen und sich in der Dentinsubstanz verzweigen, ohne 
sich dabei an den Verlauf der Dentinkanälchen zu halten. Hoepfel (Kiel). 


Keil, A, Ueber den Feinbau der harten Zahnsubstanzen nach 
Untersuchungen im do d Lieht. (Dtsch. Zahn-, Mund- u. 
Kieferheilk. 2, H. 12, 741, 1935.) 

Durch Untersuchungen im polarisierten Licht vermag Verf. eine Reihe 
neuer Tatsachen über den submikroskopischen Feinbau der Zahnhartsubstanzen 
aufzudecken. Er weist nach, daB ein Teil des Kalkes im Dentin in Form von 
Calcosphariten eingelagert ist und bringt interessante Einzelheiten über den 
mizellären Aufbau im noch nicht erhärteten, im entkalkten, erhitzten, kariósen 
und normalen Schmelze. Hoepfel (Kiel). 


Gustafson, G., Ueber Spiralbildungen im Schmelze des Menschen. 
(Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 3, H. 9, 602, 1936.) 

Verf. beschreibt eigentümliche, unter ziemlich konstantem Neigungs- 
winkel verlaufende Spiralbildungen innerhalb der Schmelzprismen. Er glaubt, 
daB diese Spiralbildungen aus Kalziumsalzen bestehen und vermutet Be- 
ziehungen zum Tomesschen Fortsatz. Hoepfel (Kiel). 


Hammer, H., Umbauvorgánge an Zapfenzähnen. (Chir. Abt. Zahn- 
ärztl. Inst. Berlin.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, 617, 1935.) 
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Verf. beschreibt an Hand einiger Fälle von miBbildeten und retinierten 
Zühnen eigentümliche Resorptions- und Substitutionsvorgünge, bei denen das 
Dentin durch Knochengewebe ersetzt wird. i Hoepfel (Kiel). 


Schröder, H., Ueber die Auswirkung der Kaudruckkräfte auf den 
Aufbau und die Struktur des den Zahn umschließenden 
Knochens. (Proth. Abt. Zahnarztl. Klinik Berlin.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. 
Kieferheilk. 1, H. 4, 214, 1934.) 

Verf. analysiert die durch den Kaudruck auf den Aufhangeapparat des 
Zahnes und den den Zahn umgebenden Kieferknochen fortgeleiteten Kráfte 
und studiert im anatomischen und histologischen Präparate, sowie im Röntgen- 
bilde die sich im normalen und pathologisch veränderten Kiefer ergebenden 
funktionellen Auswirkungen auf das Gewebe. Als wesentlichstes Ergebnis der 
Untersuchungen gelangt Verf. zu dem Schlusse, daß für die geweblichen Aus- 
wirkungen bzw. für die Frage der Erhaltung des Gleichgewichtes im menschlichen 
Gebisse nicht nur die äußeren, den Zahn treffenden Kräfte in Rechnung zu 
stellen sind, sondern auch die Reaktionsfähigkeit der verschiedenen Gewebe, 
die weitgehend von Konstitution und Alter bestimmt wird, eine maßgebende 
Rolle spielen. Hoepfel (Kiel). 


Bertram, H., Der Nachweis des Stoffwechsels im Hundezahnbein 
durch Farbwanderung. (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 1, H. 2, 
105, 1934.) | 

Vitalfärbeversuche am Hundezahn mit Farbstoffen verschiedener Teilchen- 
größe, wobei kolloidale Farbstoffe die besten Resultate ergeben. Herstellung 
von Dünnschliffen, wobei Oel als Schleifflüssigkeit verwendet wird. Verf. 

kommt auf Grund seiner Versuche zu nachstehenden Folgerungen: daß 1. im 

Dentin eine Flüssigkeitsbewegung und somit ein Stoffwechsel stattfindet, 

2. diese Flüsssigkeitsbewegung in den Dentinkanälchen verläuft, 3. ein Flüssig- 

keitsstrom in den Zahnkanälchen von der Zahnoberfläche, zur Pulpa führt, 

4. ein Flüssigkeitsstrom von der Pulpa aus peripherwärts in die Dentinkanälchen 

vorhanden ist. Auch im Schmelze findet eine Flüssigkeitsbewegung und somit 

ein Stoffaustausch statt. Verf. setzt sich mit den Theorien von Fish und 

Bödecker auseinander. Hoepfel (Kiel). 


Hesse, G., Ueber Odontome. (Zahnärztl. Inst. Jena.) (Dtsch. Zahn-, 
Mund- u. Kieferheilk., 2, H. 2, 85, 1935.) 
Beschreibung von neun verschiedenartigen, zum Teil histologisch unter- 
suchten Odontomfällen. Hoepfel (Kiel). 


Fischer, Ch., Zur Frage des Dent in dente. (Zahnärztl. Inst. Breslau.) 
(Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 3, H. 9, 621, 1936.) 
Mitteilung von einigen Fällen der als Dens in dente bezeichneten Zahn- 
mißbildungen und Stellungnahme zur Frage ihrer Genese. Mikroskopische 
Befunde. Hoepfel (Kiel). 


Fischer, Ch., Zur Frage der inneren Zahngranulome. (Zahnärztl. 
Inst. Breslau.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 3, H. 8, 535, 1936.) 
Kasuistische Beiträge von Fällen innerer Zahngranulome. 
Hoepfel (Kiel). 
Hammer, H., Beitrag zur Frage der inneren Zahngranulome. Sr 
- Abt. Zahnarztl. Inst. Berlin.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk., 1, H. 4, 
253, 1934.) 
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Beschreibung eines Falles von sogenanntem innerem Zahngranulom an 
einem Schneidezahne, worunter eine am kariesfreien Zahne von der Zahnpulpa 
her sich entwickelnde Bildung von Granulationsgewebe mit weitgehenden Re- 
sorptionen der Zahnhartsubstanzen zu verstehen ist. Verf. vermutet die Ur- 
sache des Prozesses in einer hämatogenen Infektion der Zahnpulpa. 

Hoepfel (Kiel). 
Schróder, H., Wohinz, R., und Schoenbeck, F., Zur Frage der Karies- 
prophylaxe. (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, H. 2, 65, 1935.) 

Verff. weisen darauf hin, daB zu der Entstehung der Zahnkaries eine 
Reihe von Ursachen, die sich gegenseitig zu beeinflussen vermögen, in Frage 
kommen und versuchen durch eine Reihe aufschluBreicher Versuche die lokalen, 
insbesondere primären Vorgänge der Schmelzkaries klarzulegen. Ihre Ver- 
suchsergebnisse stellen eine Stütze der chemisch-parasitären Theorie Millers dar, 
insofern als die Karies an das Vorhandensein von Milchsäure gebunden ist. 
Als schädigend kommen alle Nahrungsmittel in Frage, die Glukose enthalten 
oder aus denen sie sich im Munde bilden kann. Eine große Bedeutung für die 
Kariesentstehung konnte dem im Brote vorhandenen Kleber nachgewiesen 
werden, der erst die Haftfähigkeit für Kohlehydrate schafft. Schädigunge 
durch Rohrzucker wurden nicht festgestellt. Verff. ziehen interessante Gerbe 
laktische und therapeutische Konsequenzen, auf die nicht näher eingegangen 
werden kann. Hoepfel (Kiel). 


Infektionskrankheiten 


Schmorell, H., Ungewóhnliehe Uebertragungsart einer Infektions- 
krankheit. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 46.) 
Bericht über die Tetanusinfektion eines 34,jährigen Knaben durch einen 
Holzbock, der sich am Prüputium festgebissen hatte. Krauspe (Kónigsberg). 


Klinge, A., und Di Marco, Die Bedeutung der Paratyphus-C-In- 
fektionen. (Institut für Infektionskrankheiten Robert Koch.) (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 45.) 

Paratyphus-C-Infektionen kommen beim Menschen zahlreicher vor, als 
man im allgemeinen annimmt. Zur Diagnose ist allerdings eine besondere 
Technik notwendig, die im einzelnen geschildert wird. Vom Januar 1934 bis 
Juli 1935 wurden 7mal Paratyphus-C-Infektionen festgestellt. Die Krankheit 
verläuft zwar selten tödlich, ist aber als Nahrungsmittelinfektion besonders 
zu beachten. Krauspe (Königsberg). 


Zischinsky, H., Ein toxisches Krankheitsbild zur Zeit des zweiten 
Krankseins des Scharlachs. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 29, 1165.) 
Es werden drei Fälle von Scharlach mitgeteilt, bei denen es in der 4. bzw. 
5. Woche plötzlich zu einem schwer toxischen Krankheitsbild kam, das in zwei 
Fällen innerhalb von Stunden zum Tode führte. Die Erkrankung gehört dem 
Scharlach selbst zu und ist als Ereignis des zweiten Krankseins anzusprechen. 
Die Sektion ergab schwere degenerative Parenchymschädigungen, Blutungen 
unter die serösen Häute und in einem Fall eine schwere Gastroenteritis, die 
als toxisch angesprochen wird. = W. Müller (Königsberg). 


Paschlau, G., Masernschutz durch Plazentaextrakt. (Waisenhaus 
und Kinderasyl, Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 14.) 
Die Erprobung von Plazentaextrakten zur Masernprophylaxe ergab 
zweifellos gewisse Einwirkungen im günstigen Sinne. W. Müller (Königsberg). 
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Austoni, B., und Coggi, G., Ueber die Resistenz des Granulations- 
gewebes gegen die Milzbrandinfektion. (1. Mitteilung.) [Sulla 
resistenza del tessuto di granulazione all’infezione carbon- 
chiosa.] (Boll. Ist. sieroter. milan. 15, 561, 1936.) 

Zweek der Untersuchung ist, die Gründe festzustellen, warum Granu- 
lationsgewebe gegen Milzbrandinfektion eine gewisse Resistenz besitzt. Folgende 
Tatsachen konnten beobachtet werden. Die in das Granulationsgewebe ein- 
gebrachten Milzbrandbazillen unterliegen einer fortschreitenden Veränderung 
und sind nach 5—6 Tagen vollkommen verschwunden. Es findet sich eine 
ausgedehnte Zone mit fibroblastischer Reaktion, welehe den Milzbrandherd 
gegen die Umgebung abgrenzt und das Eindringen der Bazillen in die Gefäße 
verlangsamt oder verhindert. Verff. sehen als die Ursache der Resistenz die 
bakterizide Wirkung des Exsudats und die veränderten Gewebsverhältnisse, 
die das Vordringen der Bazillen verhindern, an. G. C. Parenti (Modena). 


Feldmann, S., Die Häufigkeit der zweimaligen Erkrankung an 
Diphtherie. (Z. Kinderheilk. 58, 358, 1936.) 

Bei 6372 Diphtheriefällen wurden anamnestisch 665, d. h. 10,4%, Wieder. 
erkrankungen angegeben. Bei 231 von diesen 665 anamnestisch angegebenen 
Wiedererkrankungen, die ihre erste und zweite Erkrankung im Krankenhause 
durchgemacht hatten, ließ sich 161mal die anamnestische Angabe der Wieder- 
erkrankung durch klinische und bakteriologische Beobachtungen bestätigen. 
Diese Verhältniszahl für die Gesamtheit der anamnestischen Angaben über 
Wiedererkrankungen eingesetzt, würde einen Anteil von 7,3%, wirklicher 
Wiedererkrankungen bedeuten. Es wird die Zuverlassigkeit dieser Zahl dis- 
kutiert und als Hauptergebnis der Arbeit hervorgehoben, daß diphtherische 
Wiedererkrankungen zweifelsohne háufiger vorkommen, als allgemein angenom- 
men wird. Eine Gesetzmäßigkeit in der Schwere des Krankheitsverlaufes 
zwischen erster und zweiter Erkrankung war nicht festzustellen. Beschreibung 
von 3 Beobachtungen von drei- und vierfachen diphtherischen Erkrankungen. 

Willer (Stettin). 
Bamberger, Ph., und Lachtrop, H., Ueber den Rückgang der Er- 
krankungshäufigkeit an Kehlkopfdiphtherie. (Z. Kinderheilk. 58, 
346, 1936.) 

An Hand von 12700 Krankengeschichten wird nachgewiesen, daß die an 
anderen Orten schon beobachtete Verringerung der Kehlkopfdiphtherie auch 
für die letzten 30 Jahre in Hamburg gilt. Dabei zeigt sich, daß die reine Kehl- 
kopfdiphtherie nicht so sehr abgenommen hat, sondern vielmehr jene Form 
der Erkrankung, bei der Rachen und Kehlkopf zugleich befallen sind (,,de- 
szendierende Diphtherie‘‘). Der Rückgang der isolierten Kehlkopfstenosen ist 
wahrscheinlich durch eine geringere Morbidität des Kleinkindesalters bedingt. 
Der Rückgang der deszendierenden Diphtherie muß jedoch als eine davon 
unabhängige Wandlung des Krankheitsbildes angesehen werden. Es werden 
die Ursachen für diese ae diskutiert. Dabei konnte gezeigt werden, 
daß die Verbesserung der Serumtherapie nicht für den Rückgang der des- 
zendierenden Form der Diphtherie verantwortlich zu machen ist. Auch die 
Verringerung der Erkrankungshäufigkeit von Kleinkindern, die ja hauptsäch- 
lich an einer Kehlkopfdiphtherie erkranken, kann nicht die Ursache sein, denn 
die Kehlkopf + Rachen befallende Form der Diphtherie hat in allen Alters- 
stufen von 0—12 Jahren gleichmäßig abgenommen. Dieser Befund konnte 
sowohl in der Morbiditäts- als auch in der Mortalitätsstatistik der letzten 
30 Jahre mit einer über den wahrscheinlichen Fehler hinausgehenden Sicher- 
heit erhärtet werden. Es wird angenommen, daß die Erscheinung eine echte 
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Pathomorphose darstellt, die dadurch charakterisiert ist, daß die Neigung zur 
Bildung ausgedehnter Membranen geringer geworden ist, die Produktion von 
Toxin dagegen zugenommen hat. Möglicherweise liegt die Ursache davon in 
einer Wandlung der Diphtheriebazillen. Willer (Stettin). 


Bamberger, Ph., und Never, H. E., Ueber das Krankheitsgeschehen 
bei toxischer Diphtherie. (Z. Kinderheilk. 58, 324, 1936.) 

Es wird festgestellt, daß bei der experimentellen Diphtherievergiftung des 
Meerschweinchens — ebenso wie bei der Diphtherieerkrankung des Menschen — 
eine Erhóhung des Rest-N-Harnstoff- und Zuckergehaltes im Blut eintritt. 
Die Erhóhung von Rest-N und Rest-Harnstoff scheint weniger durch eine 
Niereninsuffizienz bedingt als vielmehr durch eine prärenale Störung im Ei- 
weiBstoffwechsel. Bei Behandlung der Tiere mit Cortidyn und Vitamin C 
sinken beide bis zur Norm und darunter; das läßt den Schluß zu, daß die ge- 
schilderten Veränderungen einerseits in engem Zusammenhang mit dem Krank- 
heitsgeschehen bei Diphtherie stehen, und daß andererseits dem Nebennieren- 
rindenhormon in der Pathogenese der Diphtherie eine besondere Bedeutung 
zukommt. Der Blutzuekerspiegel ándert sich bei der Behandlung nicht. 

Der Chlorgehalt des Blutes sinkt in der ersten Krankheitswoche der Di- 
phtherie des Menschen (und weniger sicher nachweisbar beim Meerschweinchen). 
Zugleich wird im Harn eine verminderte Chlorausscheidung festgestellt, also 
muß eine Chlorretention in den Geweben stattfinden. Der Zusammenhang 
dieser Befunde mit den Störungen im Eiweiß- und Zuckerhaushalt und mit den 
Wirkungen des Nebennierenrindenhormons wird erórtert. 

Kalium und Magnesium zeigen beim Meerschweinchen eine leichte Senkung. 
Beim Menschen ist keine Veránderung festzustellen. 

Die übrigen untersuchten Bestandteile des Blutes, Natrium, Kalzium, 
Magnesium und Serumeiweiß bleiben unverändert. Willer (Stettin). 


Batschwaroff, Ein Fall von Hämoglobinurie bei Typhus abdo- 
minalis infolge Ueberempfindlichkeit gegen Amidopyrin (Pyra- 
midon). (Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 19.) 

Bei einem 11jáhrigen Knaben tritt am 11. Tag eines an sich nicht schweren 
Falles von Abdominaltyphus eine etwa 40 Stunden anhaltende Hämoglobinurie 
auf. Patient war mit Chinin und Amidopyrin behandelt worden. Nach Aus- 
setzen der Amidopyringaben hörte die Hämoglobinurie wieder auf, so daß 
Verf. annimmt, daß durch den Typhus eine hämolytische Disposition geschaffen 
wurde mit einer Ueberempfindlichkeit für Amidopyrin. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Peragallo, J., und Scuti, R, Klinische Beobachtungen und ex- 
perimentelle Untersuchungen über die bakteriophagische The- 
rapie des Typhus. (Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H. 3, 286, 1936.) 

An einem Fall von 11 Typhusfällen wurde das Bakteriophagenproblem, 
besonders in therapeutischer Hinsicht, studiert. Dabeiergab sich: Das Auftreten 
der Bakteriophagen im natürlichen Verlauf des Typhus ist unregelmäßig und 
traf nur in einem Falle mit der Geneseung des Patienten zusammen. Trotzdem 
wirkte die bakteriophage Therapie (kombiniert intramuskulär und peroral) 
in 9 Fällen von 11 eindeutig günstig, am besten bei frühzeitiger Verabreichung. 

Die Ursache dieser Wirkung wird neben der fraglichen Lysis in einer Einwirkung 

auf die humoralen Immunitätsreaktionen gesucht. L. Heilmeyer (Jena). 


Bruns, H., und Broder, P., Die Inkubationszeit des Unterleibs- 
typhus. (Miinch. med. Wsehr. 1936, Nr 44, 1783.) 


Die durchschnittliche Inkubationszeit beim Typhus betrügt etwa 12 bis 
14 Tage, wobei Schwankungen etwa zwischen 5 und 21 Tagen nicht selten sind. 
Aus allen Beobachtungen kann geschlossen werden, daf für Typhus abdominalis 
ein so vollständig und genau zu begrenzendes Inkubationsstadium, wie es für 
andere Infektionskrankheiten zu bestehen scheint, nicht existiert. Der individu- 
elle Zustand des menschlichen Körpers spielt auch eine große Rolle für die 
Lànge der Inkubationszeit. W. Müller (Königsberg). 


Hurst, A. F., und Knott, F. A, Dysenterie in England. [British 

Dysenteric infections.] (Lancet 231, 1197, 1936.) 

Nach einem Ueberblick über die Geschichte der Ruhr in England wird 
auf die bakteriologischen Befunde bei den gegenwärtig vorkommenden In- 
fektionen eingegangen und das Fehlen des Hauptsymptoms, der Blutstühle, 
bei Sonne-Infektionen betont. 

. Die Colitis uleerosa ist wahrscheinlich die Folge einer akuten oder sub- 
akuten infektiósen Colitis, in vielen Fallen nachweislieh durch Ruhrerreger 
hervorgerufen. Gewöhnlich verschwindet der ursprüngliche Erreger aus dem 
Darm und die spezifischen Agglutinine sind im Blut nicht mehr nachzuweisen. 
Verschiedene Keime, die Enterokolitis erregen, kónnen das Fortdauern der 
Krankheit und Rückfälle verursachen und geben dann Anlaß zu den schein- 
baren Widersprüchen in den bakteriologischen Befunden. Apitz (Berlin). 


Kemkes, B., Gasbrand nach Einspritzung chininhaltiger Arznei- 
mittel. Se Klin. 1936, Nr 45, 1532.) 

In Anlehnung‘ an in der Literatur mitgeteilte Fälle von Gasbrandinfektion 
nach Injektion von Chininpräparaten bzw. chininhaltigen Arzneimitteln hat 
Verf. die Frage untersucht, ob sich überhaupt Gasbrandbazillen in Chinin- 
präparaten einige Zeit halten können, oder ob sie darin abgetötet werden. Das 
Ergebnis der Untersuchungen geht dahin, daß bei Gasbrandinfektionen nach 
Injektion chininhaltiger Präparate die Möglichkeit, daß sich die Bazillen in 
der Ampulle selbst befanden, gering ist, falls das Präparat älter als 6 Wochen 
ist und eine gewisse Mindestkonzentration an Chinin enthält. — Die genaue 
Versuchstechnik sowie die untersuchten Arzneimittel sind angegeben. 

| Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Saxl, O., Seltene Komplikationen der Gonorrhoe im Säuglings- 
alter. (Med. Klin. 1936, Nr 45, 1534.) 

Es werden die ausführlichen Krankheitsgeschichten dreier Fälle von 
Gonokokkenseptikopyämie bei Säuglingen wegen der dabei beobachteten 
seltenen Komplikationen mitgeteilt. Im ersten Fall handelt es sich um eine 
Erkrankung multipler Gelenke (Zehen- und Schultergelenk) mit periartikulärer 
Abszeßbildung am Oberarm und einem rarifizierenden Prozeß an der Mittel- 
phalange der zweiten rechten Zehe bei einem 14 Tage alten Kind. Nach einer 
Latenzperiode trat in diesem Fall eine Otitis gonorrhoica auf. Bei dem zweiten 
mitgeteilten Fall entstand im Anschluß an eine Ophthalmoblennorrhoe mit 
Vulvovaginitis eine gonorrhoische Phlegmone über dem Kreuzbein sowie eine 
Erkrankung des rechten Ellbogens. Der dritte Fall betraf ein 5 Tage altes, 
frühgeborenes Kind mit einer Konjunktival-, Genital- und Nabelgonorrhoe. 
Alle drei Fälle konnten geheilt werden. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Zündel, W., Zur mikroskopischen Diagnose der Gonorrhöe. (Uni- 
versitäts-Hautklinik, Charite, Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 40.) 
Es werden zwei Fälle beschrieben, die klinisch unter dem typischen Bild 
einer Gonorrhöe verliefen, bakteriologisch jedoch einmal durch Meningokokken 
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und das zweite Mal durch Micrococcus catarrhalis bedingt waren. Wenn dies 
auch kein häufiges Vorkommnis darstellt, so muß doch in zweifelhaften Fällen, 
besonders bei forensischen Entscheidungen, eine Sicherung durch Kultur ge- 
fordert werden. W. Müller (Königsberg). 


Strelow, K., Die Durchseuchung einer Großstadtbevölkerung mit 
Syphilis und ihre Auswirkung in Erkrankungen des Zentral- 
nervensystems und des Kreislaufsystems. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 50.) 

Unter 15000 Kranken waren 1112 Luetiker festzustellen. Ueber die Ver- 
teilung auf Altersklassen und Geschlechter wird berichtet, ferner über Mortali- 
tät und Behandlungsart. Rund ein Drittel zeigte nervöse Veränderungen. 
Jeder 6. zeigte eine Tabes, jeder 9. eine Aortenerkrankung. Jeder 5. Luetiker 
starb an einer Gefäßveränderung. In einer Großstadt müßte man danach 
unter 100 Kranken 7 Luetiker, darunter zwei bis drei mit Nervenerkrankungen 
und 1 mit einer Aortenlues finden. Krauspe (Königsberg). 


Hudson, E. H., Reaktion auf den präsumptiven Kahn-Test bei 
Patienten mit Bejel (nicht-venerischer Syphilis). e to 
the presumptive Kahn Test in patients with Bejel (non-veneral 
syphilis).] (Arch. of Path. 21, Nr 6, 727, 1936.) 

Verf. fand in Syrien Syphilis in 15,2 9 bei Christen, 26,5 % bei Stadt- 
bevólkerung und 58,7 % bei den halbnomadisierenden Beduinen. Es wurden 
290 Patienten neu untersucht: 75%, gaben an, Bejel gehabt zu haben, 45 % 
zeigten positive Komer-Wassermann-Reaktion, 60 % positiven Standard-Test 
nach Kahn, 75 % positiven prüsumptiven Kahn-Test. Bóhmig (Rostock). 


Beyreis, O., Eine einheimische Psittakoseepidemie. (Miinch. med. 
Wschr. 1936, Nr 27, 1082.) 
Es wird eine Hausepidemie von Psittakose mit 8 Erkrankungen beschrieben, 
von denen drei tédlich verliefen. Als Infektionsquelle fand sich ein Wellensittich, 
der aus einer heimischen Züchterei stammte. W. Müller (Königsberg). 


Mobs, H., Die Psittakoseuntersuchungen für den Medizinalbezirk 
Leipzig. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 97, 1936.) 

Verf. schildert ausführlich die Technik der in Leipzig durchgeführten 
Psittakosisuntersuchungen, in deren Verlauf der Prosektor am Pathologischen 
Institut des St. Georg-Krankenhauses in Leipzig einer Infektion mit dem 
Virus der Psittakosis zum Opfer fiel. Die ausführliche Arbeit ist zu einem 
Referat nicht geeignet. Auf das Original sei besonders verwiesen. 

Randerath (Düsseldorf). 
Wenckebach, G. K., Wiedererkrankung an Psittakosis. (Med. Klin. 
1936, Nr 47, 1594.) 

Verf. berichtet über einen Erkrankungsfall an Psittakosis bei einem 
55jabrigen Oberprüparator. Nach längerer Beschäftigung mit virushaltigem 
Material trat die erste Erkrankung 1930 auf. Im Jahre 1936 erkrankte der 
Patient abermals an einer klinisch, röntgenologisch und bakteriologisch sicher- 
estellten Psittakosis. Da die Immunitätsverhältnisse gegenüber der Psitta- 
koi beim Menschen nur ungenügend bekannt sind, verdient der mitgeteilte 
Fall, bei dem eine Immunität nicht eingetreten war, besondere Beachtung. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Cassuto, N., Das retikulohistiozytäre System bei der Affen- 
malaria, mit besonderem Hinblick auf immunisatorische Phä- 
Zentralblatt f. Allg. Pathol Bd. 67 9 
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nomene. [Il sistema reticolo-istiocitario nella malaria delle 
seimmie con particolare riguardo ai fenomeni immunitari.] 
(Riv. Malariol. 15, 240, 1936.) 

Bei Affen, die mit chronischer Malaria infiziert sind, zeigt das RES. 
eine deutlich erhóhte phagozytierende Tatigkeit und eine Proliferation seiner 
Elemente, die von Bedeutung für die Abwehrfunktion des Organismus und 
den Immunitátsgrad des Tieres ist. G. C. Parenti (Modena). 


Mühlens, P., Quartanarückfälle nach langer Latenz. (Hamburg, 
Tropeninstitut. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 1.) 

Es wird über 3 einschlägige Fälle, darunter über einen Kriegsteilnehmer, 
berichtet. Selbst nach jahrzehntelanger Latenz muß bei Quartana-ähnlichen 
Fieberanfällen stets an das Aufflackern einer derartigen Infektion gedacht 
werden. Krauspe (Kénigsberg). 


Tillich, A, Ein Fall von latenter Malaria. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 46, 1882.) 

Ein 24jähriger Techniker unternahm Anfangs Juli 1934 eine Motoradtour 
nach Albanien. In dieser Zeit will er mit Ausnahme eines kurzen Ausschlages 
an den Oberarmen nicht krank gewesen sein. Am 3. Juli 1936 Motorradunfall 
mit Sturz auf die linke Seite. 17 Tage danach Ausbruch einer typischen Malaria 
tertiana. Bemerkenswert ist die außergewöhnlich lange Latenzzeit und der Aus- 
bruch der Erkrankung durch ein Milztrauma. Krauspe (Königsberg). 


Naab, J., Ein hartnäckiger Fall von Kala-Azar (Leishmaniosis in- 
terna.] (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 44, 1756.) 

Da ähnliche Beispiele z. B. für das Pappatacifieber vorliegen, ist auch da- 
mit zu rechnen, daß einmal ein Fall von Leishmaniosis nach Deutschland aus 
dem Mittelmeerbecken verschleppt wird. Verf. berichtet daher über einen be- 
sonders hartnäckigen Fall unter besonderer Berücksichtigung der Diagnose 
und Therapie. Am Mittelmeer zeigt sich ein besonders hartnäckiger Verlauf 
des Leidens, gepaart mit einer langen Inkubationszeit (1 Jahr). Neben der Blut- 
untersuchung spielt bei der Erkennung der Krankheit besonders die Formol- 
Gelprobe eine Rolle. Zu 1 eem Blutserum ein Tropfen 30 % Formalinlösung 
gibt nach einigen Minuten Gelbildung und in 24 Stunden Umschlag in Schoko- 
ladefarbe. Krauspe (Königsberg). 


Seiffert, G., Die Pest in China. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 28, 1142.) 
Es wird ein Ueberblick über die Geschichte der großen Pestepidemien 
in China gegeben und über die geographische Ausbreitung der einzelnen Pest- 
herde. Die epidemiologischen Verhältnisse liegen in den verschiedenen Ge- 
bieten ganz verschiedenartig. ey Faktoren spielen bei der Pest- 
ausbreitung ohne Zweifel eine wesentliche Rolle. Die Pestherde Chinas sind 
für das Land selbst und damit für den fernen Osten eine Gefahr, sie können 
aber auch Fernwirkung haben. China ist ein Land, das für die Zukunft von 
der Pest als bedroht anzusehen ist und dadurch auch für die umliegenden 
Länder eine Gefahr werden kann. W. Müller (Königsberg). 


Stuppy, C., Laboratoriumsinfektion mit Malaria tertiana, zu- 
gleich ein Beitrag zur Malariabehandlung mit Atebrin.) (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr. 23, 932.) 

Bei der Blutuntersuchung eines Malariakranken kam es wahrscheinlich 
durch Stichverletzung mit der Injektionsnadel zu einer Uebertragung der 
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Plasmodien in die Blutbahn des Untersuchers und zur Entwicklung einer cha- 
rakteristischen Malaria tertiana. Durch Atebrinbehandlung wurde Heilung 
erzielt. W. Müller (Königsberg). 


Serologie, Bakteriologie 


Kleinschmidt, H., Die Serumtherapie der Diphtherie. (Münch. med. 
Wschr. 1935, Nr 29, 1143.) | 
Eine Einigung ist bisher über die Wirksamkeit des Diphtherieserums beim 
Menschen nicht erzielt worden. Eine genaue Vergleichung der früheren Di- 
phtherieerkrankungen mit der Jetztzeit zeigt eine deutliche Aenderung der 
Pathomorphose. Früher litt die Hälfte der Kinder an Rachendiphtherie, die 
Hälfte an Krupp. Nur ein Drittel der Todesfälle kam dabei auf die Rachen- 
diphtherie. Seit 1926 ist das Verhältnis gerade umgekehrt. Damit ändert 
sich natürlich auch das therapeutische Problem. Das Uebergreifen der Er- 
krankung auf den Kehlkopf ist nach Serumeinspritzung seltener geworden. 
Damit auch die Notwendigkeit einer Intubation. Die Letalität der Kinder, die 
wegen Diphtheriestenose operiert wurden, hat in der Serumepoche stark ab- 
genommen. Nach Serumbehandlung kommt ein Fortschreiten der Membran- 
bildung im allgemeinen nur bei den toxischen Diphtheriefällen vor. Die Serum- 
wirkung ist natürlich abhängig von dem gewählten Zeitpunkt. Auch im Tier- 
versuch bei der Konjunktivaldiphtherie ist nach der Seruminjektion ein Fort- 
schreiten der Veränderungen zu beobachten. Das Diphtherieserum ist kein 
Heilmittel, sondern ein Schutzmittel. Auch bei der toxischen Diphtherie kann 
eine sehr frühzeitige Injektion die Prognose entscheidend beeinflussen. Das 
wirkt sich auch auf die Komplikationen aus. Die Frage der Serumdosierung 
wird gestreift. Die Rolle des Serums selbst ist im wesentlichen an die spezifische 
Wirkung gebunden. Es ist zwar sicher, daß Pferdeserum allein eine Resistenz- 
steigernde Wirkung ausübt. Diese Wirkung ist aber allein unzureichend. Man 
muß auch daran denken, daß durch das einverleibte artfremde Serum Schädi- 
gungen gesetzt werden. Von einem Versagen des Heilserums kann man nicht 
sprechen. Daneben ist auf eine Steigerung der natürlichen Abwehrkräfte und 
eine Erhöhung der Giftresistenz zu sehen. Krauspe (Königsberg). 


Gundel, M., Keller, W., und Schlüter, W., Untersuchungen zur 
serologischen Diagnostik und spezifischen Behandlung des 
Keuchhustens. (Z. Kinderheilk. 57, 89, 1935.) 

1. Die Komplementbindungsreaktion auf Keuchhusten ist unter An- 
wendung der beschriebenen Methodik und des von dem Verf. benutzten Antigens 
eine hochgradig spezifische Reaktion. 

2. Bei keuchhustenkranken Kindern kann nach Ablauf des ersten Lebens- 
halbjahres bereits gegen Ende der 2., Anfang der 3. Woche des Krankheits- 
beginns, also unter Umständen noch vor Einsetzen der typischen Husten- 
anfälle mit einem positiven Ausfall der Reaktion gerechnet werden. Bei 
schweren Komplikationen und letal verlaufenden Erkrankungen bleibt die 
Reaktion negativ. Der Prozentsatz der unerklärbaren Versager bei sicher er- 
wiesenem Keuchhusten beträgt etwa 3 %. 

3. Die diagnostische Bedeutung der Komplementbindungsreaktion, die 
hygiogenetische Bewertung des nachgewiesenen Antikörpers sowie die sero- 
logischen Resultate nach künstlicher Immunisierung werden besprochen. 

4. Es gelingt aus Keuchhustenbazillen ein hochwertiges, für Kaninchen 
und Mäuse stark giftiges Endotoxin zu gewinnen, das sich aber vorläufig in 
dieser Form für Immunisierungszwecke noch nicht als geeignet erwies. Ver- 

Oh 
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suche einer diagnostischen Verwertung dieses Endotoxins mittels Intrakutan- 
reaktion verliefen in Uebereinstimmung mit bisherigen Ergebnissen anderer 
Autoren negativ. Willer (Stettin). 


Morris, M. C., Die Beziehungen zwischen Antianaphylaxie und 
Antikórpermenge. I. Die Bedeutung eines Ueberschusses zir- 
kulierender Antikürper für die Ueberempfindlichkeit. [The 
relation between antianaphylaxis and antibody balance. I. The 
röle of excess of circulating antibody in hypersensitiveness.] 
(J. exper. Med. 64, 641, 1936.) 


Die Vorstellung der ee man Wirkung zirkulierender Anti- 
körper bei sensibilisierten Tieren geht hauptsächlich auf Untersuchungen von 
Weil zurück, der fand, daß bei manchen Tieren, die mit großen Antigenmengen 
sensibilisiert wurden, langsamer eine Ueberempfindlichkeit erzielt wurde und 
nur mit größeren Antigenmengen eine anaphylaktische Reaktion auszulösen 
war als bei Tieren, die mit kleinen Antigenmengen vorbehandelt waren. Er 
nahm an, daß bei der erstgenannten Gruppe mehr Antikörper im Blut kreisen. 
Verf. zeigt an passiv sensibilisierten Meerschweinchen, denen er vor der schock- 
auslösenden Injektion erneut antikörperhaltiges Serum einspritzt, daß der 
Mechanismus der Antianaphylaxie ein anderer sein muß, denn die Tiere er- 
weisen sich durchaus nicht weniger empfindlich als Kontrollen, eher mehr. 
Er nimmt an, daß es bei der aktiven Sensibilisierung mit großen Antigen- 
mengen schon zur Antikörperbildung gekommen ist, wenn noch untixiertes 
Antigen kreist und damit beste Bedingungen für eine Desensibilisierung ge- 
geben sind. Eine Verminderung der Empfindlichkeit auf die Antigenzufuhr 
kann ebenso bzw. eher durch Zufuhr eines unspezifischen, heterologen Serums 
erreicht werden; der Effekt dieser Serumzufuhr ist gleichzusetzen mit dem 
vieler anderer Substanzen (hypertonische Salzlésungen, Alkali, Saponine, 
Lipoide), deren Beeinflussung der Sensibilität bekannt ist. Die zirkulierenden 
Antikörper erhöhen eher die Empfindlichkeit, als daß sie antianaphylaktisch 
wirken. Koch (Sommerfeld). 


Morris, M. C., Die Beziehungen zwischen Antianaphylaxie und 
Antikörpermenge. Il. Der Einfluß der spezifischen De- 
sensibilisierung auf die Widerstandsfähigkeit gegen Infek- 
tionen und auf das Antikörperverhalten. [The relation between . 
antianaphylaxis and antibody balance. II. The effect of specific 
desensitization upon resistance to infection and upon antibody 
balance.] (J. exper. Med. 64, 657, 1936.) 


Meerschweinchenversuche zu den im Untertitel genannten Themen. Nach 
einer spezifischen Desensibilisierung der mit Antipferde- und Antipneumokokken- 
serum behandelten Tiere kann durch eine passive Resensibilisierung — mit 
dem homologen oder einem fremden Antiserum — keine so hohe Reaktions- 
fähigkeit erreicht werden wie bei der ersten Sensibilisierung. Meerschweinchen, 
mit Anti-Friedländer-Typ-B-Serum vorbehandelt und spezifisch desensibilisiert, 
behalten die gleiche Widerstandsfähigkeit gegen eine Infektion wie die nicht- 
desensibilisierten Tiere. Die Ueberempfindlichkeit wie auch die Widerstands- 
fähigkeit gegen Infektionen sind verschiedene Aeußerungen der gleichen Antigen- 
Antikérperreaktion; die Antianaphylaxie ist ein besonderer refraktürer Zu- 
stand, der weder durch ein Uebermaß zirkulierender Antikörper noch durch 
eine Erschópfung der Antikürper zu erklären ist. Ihre wahre Natur ist noch 
nicht geklärt, Koch (Sommerfeld). 
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Freund, J., Laidlaw, E. H., und Mansfield, J. S., Ueberempftindlich- 
keit und Antikérperbildung bei tuberkulösen Kaninchen. 
[Hypersensitiveness and antibody formation in tuberculous 
rabbits.] (J. exper. Med. 64, 573, 1936.) 

Kaninchen entwickeln nach Infektion mit bovinen hochvirulenten Tu- 
berkelbazillen eine spezifische Tuberkulinempfindlichkeit sowie Serumanti- 
körper. Die Stärke der Tuberkulinhautreaktion schwankt und zeigt keine 
Beziehungen zur Infektionsdosis; sie tritt 2 bis 6 Wochen nach der Infektion 
auf und verstärkt sich schnell; einige Wochen vor dem Tod des Tieres ver- 
schwindet sie oft. Die Bildung komplementbindender Antikörper ist etwa 
nach 14 Tagen nachweisbar, sie verstärkt sich noch 6—10 Wochen und ist 
bis zum Tod der Tiere aufzeigbar. Sie zeigt eine, wenn auch nicht regelmäßige, 
Abhängigkeit von der Infektionsdosis (0,001 bis 0,000001 mg). Für die Er- 
klärung des verschiedenen Verhaltens der Tuberkulinempfindlichkeit und der 
komplementbindenden Antikörper können keine neuen Gesichtspunkte ge- 
bracht werden. Koch (Sommerfeld). 


Bieling, R., und Oelrichs, L., Ueber die Hemmung der Antikörper- 
wirkung bei sensibilisierten Tieren. (Z. Kinderheilk. 58, 456, 1936.) 

Ergebnisse: 

1. Bei Kaninchen, die mit Pferdeserum sensibilisiert wurden, ist nur die 
Wirkung der an Pferdeserum gebundenen Antitoxine stark gehemmt. Dagegen 
ist die Wirkung der vom Rind oder Hammel gewonnenen Antitoxine ganz 
erheblich schwächer gehemmt. 

2. Auch die Wirkung der Antikörper eines Pneumokokkenserums vom 
Pferd ist bei den mit Pferdeserum sensibilisierten Kaninchen stark gehemmt. 
Wirksame Dosen, die bei normalen, pneumokokkeninfizierten Kaninchen eine 
stark infektionsverhütende Wirkung haben, versagen bei den mit Pferdeserum 
sensibilisierten Kaninchen. 

3. Ebenso versagen kleinste wirksame Mengen von Pneumokokkenserum 
vom Pferd bei Meerschweinchen, die mit Pferdeserum sensibilisiert wurden. 

4. Mäuse eignen sich wegen ihrer schlechten Sensibilisierbarkeit für die 
Durchführung analoger Versuche wenig. 

5. Die Sensibilisierung erreicht beim Kaninchen schon innerhalb von 
.3 Wochen einen sehr erheblichen Grad, hält sich dann längere Zeit, um schließ- 
lich innerhalb von 5—9 Wochen wieder stark abzusinken und dann praktisch 
zu verschwinden. 

6. Die Hemmungswirkung des Antitoxins tritt nur dann hervor, wenn 
die Sensibilisierung eine sehr starke ist und die Ueberempfindlichkeitsreaktion 
der Haut besonders stark ausgeprägt ist. Schwächere Sensibilisierung und 
Sensibilisierungsrückstände, wie man sie beim Kaninchen nach 5—9 Wochen 
findet, hemmen die typische nn des antikörperhaltigen Serums nur noch 
wenig und schließlich überhaupt nicht mehr. 

7. Aber auch eine starke Ueberempfindlichkeit bei frisch sensibilisierten 
Meerschweinchen genügt nicht, um die therapeutische Wirkung eines Diphtherie- 
antitoxins bei der Behandlung einer experimentellen Diphtherieinfektion merk- 
lich zu hemmen. 

8. Die Wirkung pferdeserumhaltiger Impfstoffe (Diphtherie TA.) wird 
beim mit Pferdeserum sensibiliserten Kaninchen nicht gehemmt. 

Willer (Stettin). 
Heidelberger, M., und Kabat, A., Chemische Untersuchungen über 
die Bakterienagglutination. II. Die Identität von Präzipitin 
und Agglutinin. [Chemical studies in bacterial agglutination. 
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II. The identity of precipitin and agglutinin.] (J. exper of Med. 
63, 737, 1936. 

Beitrag zur Theorie der Einheitlichkeit der Antikörper. Mit der Entwick- 
lung von Mikromethoden zur quantitativen Bestimmung von Agglutinin und 
Präzipitin ist es möglich, durch mengenmäßige Untersuchungen ihren Be- 
ziehungen nachzugehen. Es wurden die typenspezifischen Kohlehydratanteile 
der Agglutinine und Präzipitine eines Typ-I-Antipneumokokkenserums be- 
stimmt. Es zeigt sich, daß in dem Serum nicht nur gleiche Anteile der (Agglu- 
tinin- und Präzipitin-) Kohlehydratanteile vorhanden sind, sondern auch, 
daß eine Abnahme eines Anteiles eine gleiche des anderen mit sich bringt, was 
ihre Identität unbedingt nahelegt. Koch (Sommerfeld). 


Francis, Th., und Shope, R. E., Neutralisationsversuche mit Seren 
von rekonvaleszenten oder immunisierten Tieren und dem 
Menschen- und Schweineinfluenzavirus. [Neutralization tests 
with sera of convalescent or immunized animals and the 
viruses of swine and human influenza.] (J. of exper. Med. 63, 645, 
1936). 


Das Menschen- wie auch das Sehweinevirus können regelmäßig mit dem 
homologen Immunserum neutralisiert werden. Die beiden Virusarten haben 
anscheinend gemeinsame Antigenkomponenten; die Seren von rekonvale- 
szenten Tieren hatten sehr unregelmäßig neutralisierende Antikörper gegen den 
heterologen Erreger. Wurden die Tiere aber des ófteren reinfiziert, eine Ueber- 
immunisierung durchgeführt, so steigerten sich auch die Antikórperanteile 
gegen das heterologe Virus; die gemeinsame Antigenkomponente scheint in 
dem Menscheninfluenzavirus reicher vorhanden zu sein als in dem Schweine- 
virus. Koch (Sommerfeld). 


Olitsky, P. K., und Cox, H. R., Aktive Immunisierung von Meer- 
schweinchen mit Pferde-Enzephalomyelitisvirus. (Quantitative 
Untersuchungen mit verschieden behandeltem aktivem Virus.) 
[Active immunization of guinea pigs with the virus of equine 
encephalomyelitis. (I. Quantitative experiments with various 
preparations of active virus.)] (J. of exper. Med. 63, 311, 1936.) 

Um eine Grundlage für den Vergleich des Immunisierungseffektes ver-: 

schiedener Viruszubereitungen zu haben, werden quantitative Untersuchungen 
über die Schutzwirkung von Pferde-Enzephalomyelitisvirus Präparationen 
an Meerschweinchen gemacht. Die immunisierende Wirkung eines an Alu- 
miniumhydroxyd adsorbierten und eines Tanninprüzipitates des Virus unter- 
scheidet sich nicht von dem Effekt einer Behandlung mit unbehandeltem Virus. 
Die chemische Behandlung ándert die pathogenen Eigenschaften des Virus 
nicht. Als Dosis der Viruszubereitungen, die einen ausreichenden Schutz gegen 
die intrazerebrale Infektion, die geringste febrile Reaktion und ein Minimum 
zirkulierenden Virus erzeugt, wird die ein- oder zweimalige subkutane Gabe 
von 1 eem einer Viruszubereitung festgestellt, die 3x10% bis 3x 10* Mäuse- 
einheiten enthält. Koch (Sommerfeld). 


Shope, R. E, Immunisierungsversuehe mit Schweine-Influenza- 
virus. [Immunization experiments with swine influenza virus.] 
(J. of exper. Med. 64, 47, 1936.) 

Der Befund Shopes, daß Schweine durch intramuskuläre Virusgaben gegen 
das Schweinevirus immunisiert werden konnten ohne daf bei der Vakzination 

Krankheitserscheinungen aufgetreten waren (J. of exper. Med., Vol. 56, 575, 
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1932) veranlaBten, solche Vakzinationsversuche an anderen Tieren, die fiir 
das Virus empfänglich sind, fortzusetzen. Mäuse lassen sich ebenso gegen eine 
intranasale Infektion immunisieren, aber nur wenn das Virus aus Schweine- 
infektionen stammt, und nur gegen dieses. Frettchen sind nur mit Frettchen- 
virus (= Schweinevirus passiert durch Frettchen) dureh intramuskulüre und 
subkutane Applikation zu schiitzen. Dabei sind alle Virusformen fiir die ver- 
schiedenen Tiere intranasal pathogen. Ein Grund fiir das verschiedene Ver- 
halten kann nicht gegeben werden. Der Mechanismus der Immunisierung des 
sonst hochempfindlichen Schweines mag einmal durch die Bildung von Serum- 
antigenkörpern, andererseits vielleicht durch Auslösung einer milden, nicht 
in Erscheinung tretenden nasalen Infektion durch hämatogen verschlepptes 
Virus, bedingt sein. Die Gefahren solcher Immunisierungsversuche mögen 
daraus zu ersehen sein, daß 2 der Versuchstiere nach der intramuskulären 
Virusgabe an echter Schweineinfluenza erkrankten. Koch (Sommerfeld). 


Goodner, K., und Horsfall, F. L., Die Sehutzwirkung des Typ-1- 
Pneumokokkenserums bei Mäusen. V. Der Einfluß von Lipoid- 
zusätzen auf den Schutzmechanismus. [The protective action 
of Type 1 Antipneumocoecus serum in mice. V. The effect of 
added lipids on the protective mechanism. (J. of exper. Med. 
64, 377, 1936.) 

Zur Untersuchung der Rolle heterologer Serumkomponenten bei der 
Antipneumokokkenserumwirkung werden den Kaninchen- und Pferdeantisera 
sowie den Erregeraufschwemmungen, Cholesterin, Lezithin, und Cephalin zu- 
gesetzt. Cholesterin und Cephalin vermindern die Antipferdeserum-Schutz- 
wirkung, während sie auf die Kombination der Erreger mit dem Kaninchen- 
serum nicht wirken. Es wird angenommen, daß die Lipoide die Sensibilisierung 
beeinflussen, indem sie selektiv (Unterschied zwischen Kaninchen- und 
Pferdeserum!) an den Antigen-Antikérperkomplex adsorbiert werden, und 
ein Antagonismus mit den Lipoiden des Serums selbst zustande kommt. Diese 
selektive Lipoidwirkung mag auch für die mangelnde Schutzwirkung grofer 
Pferdeserummengen verantwortlich sein, indem seine Lipoide nach dem an- 
gedeuteten Mechanismus die spezifische Sensibilisierung beeinflussen. 

Koch (Sommerfeld). 

Goodner, K., und Horsfall, F. L., Die Schutzwirkung des Typ-1- 
Pneumokokkenserums bei Máusen. [The protective action of 
Type 1 Antipneumococcus serum in mice. (J. of exper. Med. 64, 
369, 1930.) | 

Jedes Pferde-Antipneumokokkenserum hat eine Optimaldosis, mit der es 
gegen große Pneumokokkenmengen schützt. Wird diese Dosis überschritten, 
so fehlt die Schutzwirkung. Das Kaninchenantiserum zeigt diesen Ueber- 
dosierungseffekt nicht. Nach den Untersuchungen der Verff. wird bei der 
zu großen Pferdeserumgabe der Phagozytose-Mechanismus gehemmt, was 
duce: das Kaninchenserum nicht geschieht. Die besondere Pferdeserum- 
wirkung beruht nach Verff. einmal auf besonderen Eigenschaften des spezi- 
fischen Antikörpers und auf einer besonderen heterologen, wahrscheinlich 
Lipoidkomponente des Serums, die selbst unmittelbar wirkungslos, die Antigen- 
Antikörperverbindung beeinflußt. Koch (Sommerfeld). 


Mackuth, E., Ueber Serumanaphylaxie nach Tetanusinjektionen. 
(Münch. med. Wschr. 1935, Nr 35, 1392.) 

Anaphylaktische Erscheinungen werden um den 6.—8. Tag nach der 

Seruminjektion bei Tetanusverdacht häufiger beobachtet. Bericht über einen 
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Fall schwerster Anaphylaxie bei einem Kriegsverletzten mit Steckschiissen. 
Schutz und Rettung gewähren Kalziuminjektionen. `  Krauspe (Königsberg). 


Lambert, O., Driessens, J., und Warembourg, H., Serumverände- 
rungen nach Verbrennung. [Le syndrome humoral des brü- 
lures. |] ~ chim. biol. Fac. Méd. Lille.) (C. r. Soc. Biol. Paris 123, No. 26, 
10, 1936. 

Bericht über experimentelle Untersuchungen an Hunden und über Nach- 
prüfung bei Menschen, die ausgedehnte Verbrennungen aufwiesen. In allen 
Fallen wurden ähnliche Veränderungen im Serum festgestellt: Eine fast 
augenblicklich einsetzende Hyperglykämie (bis zu 2,0 g), eine Hypochlorāmie 
een im Plasma als in den Blutkörperchen), die einige Stunden nach der 

erbrennung einsetzt, und eine bereits nach 18 bis 24 Stunden auftretende 

We Hl ear (bis zu 0,250 g). Aehnliche Veränderungen werden auch 

bei Frischoperierten gefunden. Verff. ziehen daraus den Schluß, daß dieser 

„serologische Symptomenkomplex' einerseits durch starke sympathico-endo- 

krine Reizungen und durch erhebliche Zellzerstórungen anderseits erklärbar ist. 

Roulet (Davos). 


Weichherz, E., Ein Beitrag zur Serodiagnose des Scharlachs. 
(Prosektur des Krankenhauses Bulovka, Prag.) (Münch. med. Wschr., 
1935, Nr 43.) AD | 

Die Fuchssche Karzinomreaktion läßt sich auch auf Infektionskrankheiten 
ausdehnen. Es wird über das Ergebnis der Reaktion mit Substraten aus dem 

Blut sicherer Scharlachfalle berichtet, und zwar eines 4 Tage alten Scharlach- 

falles und mit Rekonvaleszentenserum. Die Globulinfraktion diente als Anti- 

kórpersubstrat, die Albuminfraktion als Antigensubstrat. Bebrütung der Seren 
mit diesen zwei Substraten nach der Fuchsschen Methodik führte zu viel- 
versprechenden Resultaten. Krauspe (Kónigsberg). 


Francis, Th., und Magill, T. P., Das Vorkommen neutralisierender 
Antikörper gegen menschliche Influenza im Serum von Men- 
schen verschiedenen Alters. [The incidence of neutralizing anti- 
bodies for human influenza virus in the serum of human in- 
dividuals of different ages.] (J. of exper. Med. 63, 655, 1936.) 

Mit Antiserum-Virusgemischen wurden die Neutralisationseffekte an 
Mäusen untersucht. Neugeborenenserum hat eine hohe Schutzwirkung. Etwa 
50 % der Serumproben neutralisieren völlig, der Rest gibt einen relativen Schutz. 
Im 2.—12. Lebensmonat sind neutralisierende Antikérper nur in germgem 
Prozentsatz nachweisbar. Nach diesem Alter ist eine vollständige Schutz- 
wirkung etwa durch 50 % der Seren zu erzielen; 30 9/, geben einen teilweisen 
Schutz, etwa 20 % lassen keine neutralisierenden Antikörper aufzeigen. Mit 
dem Serum von Menschen, die sicher eine Influenza überstanden haben, kann 
in etwa 85% eine volle Neutralisation im Mäuseversuch erreicht werden. 
Gleichzeitig wurde mit 124 der Sera auch untersucht, ob sie neutralisierende 
Antikörper gegen das Schweineinfluenzavirus enthalten. Es zeigt sich, daß 
annäherend ale schützenden Sera, von Personen über 12 Jahren, auch das 
Schweinevirus neutralisieren. Einzelne schützten aber auch nur gegen das 
Menschenvirus, andere nur gegen das Schweinevirus. Die Zahlen sind noch 
zu klein, um bereits endgültige epidemiologische Schlüsse zu erlauben. 

Koch (Sommerfeld). 

Shope, R. E., Das Vorkommen neutralisierender Antikörper des 
Schweine-Influenzavirus im Serum von Menschen verschiede- 
nen Alters. [The incidence of neutralizing antibodies for swine 
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influenza virus in the sera of human being of different ages.] 
(J. of exper. Med. 63, 669, 1936.) 


Wie vorstehend bei Francis und Magill erwáhnt, konnte Shope feststellen, 
daß die Sera von Menschen über 12 Jahren, wenn sie überhaupt Antikörper 
enthalten, auch das Schweinevirus neutralisieren. Shope nimmt an, dab der 
als Sehweinevirus bekannte Erreger eine dem Schwein angepaßte Form des 
Influenzavirus ist, das in der groBen Pandemie 1918 auf die Tiere übertragen 
wurde. Gestützt wird diese Ansicht dadurch, daß viele Schweinezüchter und 
Veterinürürzte die Influenza-Epizootie von 1918 als erstmalig ansehen und 
keine Beobachtungen oder Mitteilungen einer gleichen Krankheit kennen; so 
daß angenommen wird, daß es sich um eine neue Erkrankung handelte, die 
durch Infektion vom Menschen ausgelóst war. Das Fehlen neutralisierender 
Antikörper bei Kindern unter 12 Jahren wäre danach so zu erklären, daß 
diese Menschen nicht mit dem Erregertyp von 1918, der heute angepaßt als 
Schweinevirus erscheint, in Berührung kamen. Koch (Sommerfeld). 


Dochez, A. R., Mills, K. C., and Kneeland, J., Studien über das 
Influenzavirus. [Studies on the Virus of influenza. (J. of 
exper. Med. 63, 581, 1936.) 


Die Zweifel über die ätiologische Bedeutung des Pfeifferschen Bazillus 
als Influenzaerreger verstummten nie. Die Untersuchungen der Verff. über die 
Erkältung führten sie dazu nach entsprechender Methode, auch bei der Grippe, 
einem Virus nachzugehen. Im filtrierten Nasenrachen-Spülwasser von Grippe- 
kranken ließ sich ein Agens nachweisen, das allerdings bei der Uebertragung 
auf Versuchspersonen mehr die Erscheinungen einer Erkältung auslöst, als 
eine Grippe. Es ist auf embryonalbreihaltigem Medium züchtbar. Mit einem 
solchen isolierten Virus konnte bei einer Versuchsperson eine typische Grippe 
ausgelöst werden, bei einer anderen mit dem gleichen Agens eine Erkältung 
mit Schnupfen, bei einer dritten mehr das Bild eines „grippalen Infektes“. Es 
ist vielleicht möglich, daß ein Grippevirus isoliert wurde, das allerdings nur 
im Verein mit individuellen zusätzlichen Momenten das Bild der Grippe auslöst 
und am nichtempfänglichen Individuum eher eine Erkältung entstehen läßt. 
Ebensogut kann es sich allerdings um ein den Grippeerreger begleitendes Er- 
kältungsvirus handeln. Koch (Sommerfeld). 


Magill, T. P., und Francis, T. H., Studien mit menschlichem In- 
fluenzavirus, das im künstlichen Medium gezüchtet wurde. 
[Studies with human influenza-virus cultivated in an artificial 
medium.| (J. of exper. Med. 63, 803, 1936.) 


Es gelingt, das Menschen- und Schweine-Influenzavirus in flüssigem Nähr- 
substrat, aus Thyroidelósung und Hühnerembryonalbrei, lange Zeit fort- 
zuzüchten. 48 Stunden nach der Beimpfung ist die hóchste Virusanreicherung 
in der Kultur aufzeigbar, nach 36 Stunden vermindert sie sich; Ueberimpfungen 
wurden alle 2 Tage vorgenommen. Ein Stamm befand sieh bei den Unter- 
suchungen der Verff. in der 70., ein zweiter in der 45. Passage. Mit dem Virus 
können Mäuse und Frettchen infiziert werden; sie entwickeln neutralisierende 
Serumantikörper, wie Tiere, die mit einem durch Mäusepassagen fortgezüchteten 
Virus infiziert sind. Das auf künstlichen Nährböden kultivierte Virus ist durch 
schwach neutralisierende Antisera etwas leichter zu neutralisieren als das durch 
Tiere passierte oder frisch isolierte. Diese Abschwächung ist durch 2—3 Mäuse- 
passagen aufzuheben. Jedenfalls ändern sich die Antigeneigenschaften bei der 
Züchtung auf künstlichem Substrat qualitativ nicht. Koch (Sommerfeld). 
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Dochez, A. R., Mills, K. C., und Kneeland, J., Studien über die ge- 
meine Erkältung. VI. Die Züchtung des Virus auf gewebsbrei- 
haltigem Medium. [Studies on the common cold. VI. Cultivation 
of the virus in tissue medium.] (J. of exper. Med. 63, 559, 1936.) 

Kruses Arbeiten über die „Erkältung“ werden bestätigt. Das Virus ist 
filtrierbar und kann auf Hühnerembryonalbrei-haltigem Medium gezüchtet 
werden. Nährbodenbereitung, Beimpfung, Isolierung des Virus, Methode der 
experimentellen Erzeugung einer Erkültung beim Menschen sind eingehend 
beschrieben. In Nasenrachen-Spülflüssigkeit ist es im Eisschrank wenigstens 

13 Tage haltbar. Werden die Spülflüssigkeiten gefroren und im Vakuum ge- 

trocknet, so bleibt das Virus wenigstens 4 Monate ansteckungsfühig. Es ver- 

mehrt sich im embryonalbreihaltigen Medium; Ueberimpfungen werden in 
2—3tagigen Abständen empfohlen; dabei behält das Virus monatelang seine 

Infektionsfähigkeit. Bei längerer Züchtung kann seine Aktivität abnehmen. 

Koch (Sommerfeld). 


Nissle, A., Neuere Versuche über Kolondysbakterie und Mutaflor. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 44, 1793.) 
Bei ätiologisch unklaren Krankheitsvorgängen kann eine pathogene 
Wirkung einer Kolondysbakterie unter dem Bilde einer Darmintoxikation vor- 
liegen. W. Müller (Königsberg). 


Alechinsky, A. Ueber die Auslösung vom Shwartzmann-Phä- 
nomen mit Staphylokokkenfiltrat. [Sur la production de la 
réaction de Shwartzmann à l'aide de filtrats staphylococciques.] 
(Labor. bactériol. Univers. Bruxelles.) (C. r. Soc. Biol. 123, 148, 1936.) 

Im Gegensatz zu anderen Forschern konnte Verf. nachweisen, daB auch 
mit einem Bouillonfiltrat einer 20tägigen Staphylococcus-aureus-Kultur das - 
hämorrhagische Shwartzmann-Phänomen auslösbar ist. Wenn man aber ent- 
weder für die vorbereitende subkutane oder für die auslésende intravenóse 

Injektion Colitoxin verwendet, fallt die Reaktion stets viel kraftiger aus. Es 

ist wahrscheinlich wichtig, daß man dabei ältere Kulturen zum Versuch heran- 

zieht. | Roulet (Davos). 


Preuner, R., Diphtheriestudien. (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 112, 1986.) 
Durch Schleimhautbeimpfung bei Ratten oder Blutpassagen bei Meer- 
schweinchen, Mäusen oder Affen können aus Gravis- oder Intermedius- 
diphtheriebazillen pseudodiphtherieähnliche Keime gewonnen werden, während 
die Abwandlung durch Nährböden — obwohl sie gelingt — viel schwieriger zu 
erreichen ist. Ein abgewandelter Stamm kann unter Umständen seine Aus- 
gangseigenschaften wiedergewinnen. Die Möglichkeit der Umwandlung eines 
echten Diphtherietyps in einen anderen wird als unwahrscheinlich bezeichnet. 
Superinfektionen mit anderen Typen kommen in den Krankenhäusern — am 
häufigsten mit Intermedius — vor. Randerath (Düsseldorf). 


Erzin, N., Untersuchungen über die Variabilität der Typen des 
Diphtheriebazillus. (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 97, 1936.) 

Verf. versuchte auf den verschiedensten Wegen eine Beeinflussung des 
Typencharakters der Diphtheriebazillentypen gravis, mitis und intermedius 
zu erzielen. Es zeigte sich, daß die drei Typen eine bemerkenswerte Konstanz 
besitzen. Es gelang zwar gelegentlich Varianten zu gewinnen, aber diese ließen 
sich stets wieder in den Ausgangstypus zurückführen. 

Randerath (Düsseldorf). 
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Herzberg, K., Der Vorgang der Vakzinevirusvermehrung in der 
Zelle. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 257, 1936.) 


Verf. hat die Vermehrung des Variolavakzinevirus in einzelnen Zellen 
einer Allantoiskultur mikrophotographiseh dargestellt. Im Anfang der In- 
fektion sieht man im Plasma der Zellen 5—10 Elementarkörperchen. Sie ver- 
mehren sich bald auf 50—100. Dann treten in den virushaltigen Zellen eigen- 
artige kugelige Körper auf, die sich mit Viktoriablau tief blauschwarz färben. 
Sie bestehen aus Elementarkérperchen, die sich mit einer Zellausscheidung 
umhüllen. Unter fortgesetzter Vermehrung der Elementarkórperchen platzt 
die schließlich mit Elementarkürperchen vollkommen angefüllte Zelle, der In- 
halt gelangt nach außen. Der Vermehrungsvorgang kann in 24—36 Stunden 
in einer Zelle abgeschlossen sein. Die Vermehrung der Vakzine gestaltet sich 
anders als diejenige der Kanarienvogelkrankheit, bei der sich das Virus in ab- 
geschlossenen Blasen vermehrt. Randerath (Düsseldorf). 


Marcantonio, A, Das Granulom des tuberkulósen Ultravirus. 
Il granuloma dell'ultravirus tubercolare.] (Auszug aus Nr 12, 1935 
„gl’Incurabili“. Tipografia L. di Lauro, Napoli.) 

Tieren, die an einer akuten, experimentellen Miliartuberkulose erkrankt 
waren, entnahm Verf. Serum und defibriniertes Blut und spritzte dieses nach 
Filtration dureh Chamberland-Kerzen in das subkutane Gewebe oder in das 
Peritoneum von gesunden Tieren der gleichen oder einer anderen Spezies. Es 
bildeten sich darauf in der Leber, in den Lungen und in der Milz, oder nur 
in der Milz, spezifische Granulome. Sie sollen nach Verf. hervorgerufen sein 
durch filtrierbare Elemente tuberkulóser Natur, wie sie zahlreieh und hoch- 
virulent im Blut derjenigen Tiere vorhanden sind, die an Miliartuberkulose er- 
krankt sind. Hinsichtlich der Histogenese sollen diese Granulome als ,,rudimen- 
täre‘‘ Tuberkel zu betrachten sein, entsprechend dem rudimentären Charakter 
der sie hervorrufenden filtrierbaren Elemente des Tuberkelbazillus. Der Arbeit 
sind einige histologische Bilder der Granulome beigefügt. 

C. Neuhaus (Oldenburg). 


Moldovan, I., Turcu, T., und Crisan, C., Pneumotropismus der 
s&urefesten Stäbchen. [Le pneumotropisme des bacilles aci- 
dorésistants.| (Inst. d'Hee, et d’Histol. Univ. Cluj.) (C. r. Soc. Biol. 
Paris 123, 208, 1930.) 


In Fortsetzung früherer Untersuchungen über die Verteilung von säure- 
festen Stäbchen im Tierorganismus nach intravenüser Einverleibung wurde 
versucht, die Keime unmittelbar in den großen Kreislauf zu bringen, um 
sich über die „Affinität“ der Säurefesten für die Lunge zu orientieren. Es 
wurden zu diesem Zweck Meerschweinchen mit 3 ccm einer Aufschwemmung 
humaner, boviner oder BCG-Tuberkelbazillen in das linke Herz eingespritzt. 
Die Keime fanden sich wie nach intravenóser Einverleibung in der Lunge in 
größerer Menge als in anderen Organen. Wenn man denselben Tieren unmittel- 
bar nach der Bazillenaufschwemmung auch Tusche injizierte, so fand sich der 
Farbstoff, im Gegensatz zu den Bazillen, in Leber und Milz in größeren Mengen 
als in den Lungen angesammelt. Aehnliche Ergebnisse wurden mit Timothée- 
grasbazillen erzeugt. Man könnte demnach von einem ,,Pneumotropismus" 
der Säurefesten sprechen; diese Eigenschaft der Lungen wird mit dem Fett- 
stoffwechsel dieses Organs in Verbindung gebracht. Roulet (Davos). 


Rake, G., Die Pathologie der Pneumokokkeninfektion der Maus 
nach nasaler Erreger-Aufnahme. [Pathology of pneumococcus 
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infection in mice following intranasal instillation.] (J. of exper. 
Med. 63, 17, 1936.) 

Mäuse, unter gleichen Bedingungen gehalten, reagieren durchaus ver- 
sehieden auf eine intranasale Pneumokokkeninfektion; sie verhalten sich zum 
Teil völlig refraktär, erkranken an entzündlichen Prozessen der zervikalen 
Drüsen in unterschiedlicher Schwere, an Pneumonien verschiedenen Charakters 
oder erliegen schließlich einer Septikämie ohne besondere Krankheitsherde 
(Webster und Clow). Verf. findet, diese Ergebnisse kontrollierend, daß Mäuse, 
verschiedenen Würfen entstammend, auf eine intranasale Infektion mit dem 
gleichen Pneumokokkentyp mit quantitativ verschiedenen Krankheitsprozessen 
antworten können. Qualitative Abweichungen der Erkrankungsform sind durch 
verschiedene Erregertypen (bei Tieren des gleichen Wurfes) auslösbar. Infek- 
tionen mit Pneumokokken — Typ I— erzeugten diffuse Pneumonien und akute 
Glomerulonephritiden; Typ II führt zur Bildung konfluierender herdförmiger 
Pneumonien und tubulären Nephritiden. Typ III-Stàmme ließen interstitielle 
Pneumonien mit ausgedehnter Pleurabeteiligung, Abszeßbildungen und Ne- 
krosen in der Milz und in den Halslymphknoten entstehen. Ausgedehnte Ver- 
änderungen — Abszesse und Nekrosen — in zervikalen Lymphdrüsen und in 
der Milz bei geringer Lungenbeteiligung konnten bei sehr resistenten Mäuse- 
stämmen durch Pneumokokken-Typ IH erzeugt werden. Die früher gefundenen 
Unterschiede nach intranasaler Mäuseinfektion sind also einmal bedingt durch 
die individuelle Resistenz sowie durch den Erregertyp. Koch (Sommerfeld). 


Rake, G., Zur Pathogenese der Pneumokokkeninfektion bei 
Mäusen. [Pathogenesis of pneumococcus infections in mice.| 
(J. of exper. Med. 63, 191, 1936.) 

Durch Auftráufelung von intranasal virulenten Pneumokokken auf die un- 
veränderte Nasenschleimhaut von geeigneten Mäusen gelingt es, Pneumonien 
zu erzeugen. Geeignet sind die Typ-III-Pneumokokken, während andere Typen 
ohne eine Vorbehandlung der Tiere die Entwicklung der Erkrankung meist ver- 
missen lassen. Die Mäusewürfe sind verschieden empfänglich. Die Erreger 
dringen fast augenblicklich in den tiefen Respirationstraktus und in die Alveolen 
vor. Bei!/, der Tiere künnen sie in den ersten 10 Minuten im Blut nachgewiesen 
werd n. Das Einwandern in die Blutbahn erfolgt sowohl in den oberen Luft- 
wegen wie in der Lunge; der Mechanismus der Ueberwanderung ist unbekannt, 
doch scheinen die Erreger nicht nach voraufgegangener Phagozytose mit 
Wanderzellen in den Blutstrom zu gelangen. Es läßt sich eine zweiphasige 
Kurve der Pneumokokkenbakteriämie aufzeigen. Die im ersten Gipfel nach- 
weisbaren entstammen einer frühen Durchwanderung und sind für die Pro- 
gnose bedeutungslos, wührend die des zweiten Anstieges von einem Krankheits- 
herd eingestreut sind und die Prognose ungünstig beeinflussen; mit virulenten, 
reiche dis Erregern können auch vom Blutweg her direkt bei empfänglichen 

ierstämmen Pneumonien erzeugt werden, was die Bedeutung der anhaltenden 

Bakteriämie besonders zeigt. Koch (Sommerfeld). 


Smithburn, K.C., Die Morphologie von Tuberkelbazillenkulturen. 
V. Der Einfluß der pa des Kulturmediums auf die Form der 
Kolonien. [The colony morphology of tubercle bacilli. V. In- 
fluence of the pH of the culture medium on colony form.] (J. of 
exper. Med. 63, 95, a 

Die Form der Tuberkelbazillenkolonien ist durch Aenderung der pH des 

Kulturmediums beeinflußbar. So zeigen Vogeltuberkelbazillen auf zunehmend 

sauren Nährböden (,,Corpers medium") mehr rauhe Kolonien (am zahlreichsten 
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bei pH = 6,0) als auf neutralen oder alkalischen Substraten, wo glatte Formen 
erhalten werden. Humane und bovine Erreger produzieren in ausgesprochen 
saurem Milieu (pH = 6,0) die meisten rauhen Kolonien. Die humanen Bazillen 
zeigen bei pH — 6,4 in größerer Zahl glatte Kolonien, intermediäre Wuchs- 
formen bei 6,8—7,2. Der bovine Erreger wächst zwischen pH 6,4—6,8 am 
häufigsten in glatten Kolonien; intermediäre Formen entstehen am ehesten 
auf alkalischem Substrat. | Koch (Sommerfeld). 


Dechigi, M., Wie isoliert man den Bordet-Gengouschen Keuch- 
hustenerreger und wie differenziert man ihn vom Pfeifferschen 
Influenzaerreger. [Come si isola l’emofilo pertossico di Bordet 
e Gengou e come lo si differenzia dall'emofilo influenzale di 
Pfeiffer.] (Diagn. e Tecnica Labor. 7, 411, 1936.) 

Auf Grund eigener Erfahrung rát Verf. für die Frühdiagnose des Keuch- 
hustens dem Kranken wahrend des Anfalls eine Platte aus Agar-Kaninchenblut 
vorzuhalten. Sehr geeignet zur Unterscheidung gegen den Influenzabazillus 
ist ein Agar-Taubenblutnührboden. G. C. Parenti (Modena). 


Schuurmann, C. J., Bakteriophagen produzieren lytische Fer- 
mente: Es sind selbständige Organismen. (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 
438, 1936. 

Verf. isolierte aus einem Fluß einen streng aeroben Bakterienstamm Tj. 7 B 
mit seinem homologen Phagen, der in der Oberfläche der Agarkultur „Löcher“ 
erzeugte, die aus zwei Zonen bestanden, deren äußere keine Phagen mehr ent- 
hielt. Im Hochvakuum (0,12 mm Hg) wurde eine 4 Stunden alte Kultur des 
Stammes von einem homologen Phagen vollständig aufgelöst, ohne daß eine 
Bakterien- oder Phagenvermehrung stattgefunden hatte. Im Vakuum war 
die Lysis bei 37° C stärker als diejenige einer gleichen Bakteriensuspension bei 
aerob 6? C, obgleich die Bakterien sich im Vakuum nicht, im Eisschrank aber 
noch ein wenig vermehrt hatten. Die Auflösung der Bakterien im Vakuum 
verlief quantitativ und war bei 100—1000maliger Verdünnung des Lysates 
nicht mehr wahrzunehmen. Je stärker die Verdünnung, um so stärker wurden 
die Phagen von den Bakterien adsorbiert, ohne daß eine Vermehrung statt- 
fand Durch Hitze oder Chloroform abgetötete Bakterien wurden im Vakuum 
ebenfalls aufgelöst. Andererseits konnte das Lysat bis zu einer Temperatur 
erhitzt werden, die die Phagen vernichtete, ohne daß das Lysat in seiner Wirk- 
samkeit einbüßte. Daraus ergibt sich, daß neben den Phagen in dem Lysat 
lytische Fermente vorkommen, deren Wirkung quantitativ und nicht über- 
impfbar ist. Es gelang, diese Fermente mit geringem Titerverlust durch Ultra- 
filtrierung von den Phagen zu trennen. Es handelt sich dabei nicht etwa um 
autolytische Fermente der Bakterien, da die Lysis im Vakuum nicht über- 
impfbar war, und ein Autolysat der Bakterien keine lytische Wirkung zeigte. 
Die Lysine mußten von den Phagen selbst produziert sein. Es zeigte sich, daß 
die Vermehrung und Lysinproduktion der Phagen an eine bestimmte Intensitat 
des bakteriellen Stoffwechsels gebunden sind. Es wird der Schluß aus diesen 
Untersuchungen gezogen, daß die Phagen selbständige Organismen sind. 

Randerath (Düsseldorf). 

Kairies, A., und Schwartzer, K., Studien zu einer bakteriellen In- 
fluenza der Mäuse und Beschreibung eines „Bacterium in- 
fluencae murium". (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 351, 1936.) 

Es gibt eine bakterielle Spontaninfluenza der Mäuse, die durch kokko- 
bazillare Keime verursacht wird, die in bezug auf Toxizität, Filtrabilität und 
Vergesellschaftung mit Streptokokken an das Verhalten des Pfeifferschen In- 
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fluenzabazillus beim Menschen erinnert. .Die bei Mausen gefundenen Keime 
sind nicht streng hämoglobinophil, gedeihen aber am besten auf Kochblutagar. 
Randerath (Düsseldorf). 


Kuroda, O., Experimentelle Studien über eine intrakutane Re- 
aktion bei Tsutsugamushikrankheit. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 163, 
1936. 

Dui Stamm Proteus X „Kingsbury“ ist weder eine Varietät noch eine 
Mutante des Proteus X 19. Bei der Tsutsugamushikrankheit fállt die intra- 
kutane Reaktion mit X-Kingsbury-Filtrat anfangs immer positiv aus, wird 
aber bei der Mehrzahl der Fälle vom 6.—7. Krankheitstage an negativ. Bei 
schweren letalen Fallen bleibt die Reaktion lange Zeit über den genannten 
Termin positiv, so daB der Reaktion nicht nur diagnostische, sondern auch 
prognostische Bedeutung zukommt. Randerath (Düsseldorf). 


Gundel, M., und Niyazi Erzin, Untersuchungen zur Pathogenese 
der Diphtherie unter besonderer Berücksichtigung der ,,Viru- 
lenz“ der Diphtheriebazillentypen. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 24, 
1936. 

Dep Typus gravis der Diphtheriebazillen besitzt eine hohe Toxizität und 
wird sehr háufig in den inneren Organen von Versuchstieren gefunden. Nach 
Infektion mit dem Typus intermedius tritt der Tod der Versuchstiere später 
ein, Diphtheriebazillen sind ebenfalls fast stets in den inneren Organen nach- 
weibsar. Der Typus mitis verursacht häufiger als die anderen Typen Spät- 
todesfálle. Bazillen vom Typus gravis oder intermedius sind schon 3—6 Stunden 
nach der Infektion in den inneren Organen nachweisbar, Typus mitis nicht. — 
Von 140 subkutan infizierten Meerschweinchen wiesen 32 nach dem Tode 
homologe Diphtheriebazillen in den Tonsillen auf. Die Versuche der Verff. 
haben ergeben, daß bei der „Angina diphtherica" die Tonsillen nicht unbedingt 
und stets die primäre Ansiedlungsstelle der Diphtheriebazillen zu sein brauchen. 
Im Tierversuch können die Diphtheriebazillen in und durch die Tonsillen aus- 
geschieden werden. Randerath (Düsseldorf). 


Schlüter, W., Beitrag zur serologischen Differenzierung hämo- 
globinophiler Bakterien. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 362, 1936.) 

In der Gruppe der hämoglobinophilen Bakterien lassen sich vermittels 
der Komplementbindungsreaktion mit Hilfe von Kaninchenimmunseren mehrere 
Gruppen eindeutig serologisch voneinander trennen. In den Versuchen des 
Verf. reagierten Influenza-suis-Stämme nur mit Influenza-suis-Serum, da- 
gegen nicht mit Pfeiffer-Influenza- und mit Keuchhustenseren. Pfeiffer- 
Influenzastämme reagieren nur mit Pfeiffer-Influenza-Immunseren, aber nicht 
mit Schweineinfluenza- oder Keuchhustenseren positiv. Auch Keuchhusten- 
stämme reagierten nur mit Keuchhustenimmunseren positiv. 

Randerath (Düsseldorf). 


Kairies, A., Die Pasteurelleninfluenza des Frettchens als Modell 
zur Erklärung der Hämophilusinfluenza des Menschen. (Zbl. 
Bakter. I Orig. 137, 9, 1936.) 

Zusammenfassung: 1. Die Pasteurelleninfluenza der Frettchen ist als 
Modell zur Erklärung der Pfeifferbazilleninfluenza des Menschen verwend- 
bar. 2. Pasteurellen und hämoglobinophile Bakterien sind eng benachbarte 
Bakteriengruppen. 3. Stoffwechselbeschleunigung führt zur Virulenzsteigerung 
beider Bakterienarten. 4. Influenzaerkrankungen sind polybakterielle Er- 
krankungen, die zwischen dem Gebiet der Streptokokkenkatarrhe und der 
Peumoniekomplikationen liegen. 5. Die Influenza vera und mit ihr vergleich- 
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bare Erkrankungen sind durch das Auftreten gramnegativer, auf Blut optimal 
wachsender, toxischer Bazillen charakterisiert. 6. Leukopenien sind für die 
toxische Wirkung der Keime charakteristisch. 7. Influenzainfektionen der 
Frettchen nach Anwendung von Grippematerial des Menschen entstehen nicht 
durch Uebertragung, sondern dureh Provokation. 8. Die Influenzabakterien 
treten mit Streptokokken vergesellschaftet auf. 9. Durch Provokation werden 
ruhende Keime bei Bazillenträgern zu Infektionserregern. 10. Unter einer 
Fülle von Provokationsmöglichkeiten kommt den Witterungseinflüssen, die 
zu Erkältungen führen können, eine besondere Bedeutung zu. 

Randerath (Düsseldorf). 


Grumbach, A., Lemierre, A., und Reilly, J., Zur Bakteriologie der 
Anaerobensepsis. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 834.) | 

Ein Teil der foudroyant septisch verlaufenden Anginen und Otitiden, bei 
denen die gewöhnlichen bakteriologischen Untersuchungen ein negatives Re- 
sultat ergeben, dürften durch den streng anaeroben Bacillus funduliformis 
ausgelöst worden sein. Grumbach und Verdan haben selbst in kurzer Zeit 
vier Fülle von septischer Angina, davon drei mit tódlichem Ausgang, und vier 
Fälle tödlich verlaufender, otogener Sepsis mit Bacillus funduliformis beob- 
achtet. Dieser ist mit dem Fusobacterium nucleatum von Grumbach und 
Verdan und mit dem Bact. pyogenes anaerobium Buday identisch. Im direkten 
Eiterausstrich bildet der Bacillus funduliformis teils feine, gramnegative, 
Pfeiffer-ähnliche Formen in Diplostellung oder zu Häufchen gruppiert, teils 
leicht zugespitzte, teils gequollene Kurzstäbchen. In alten Kulturen gelegent- 
lich auch sphärische Formen (Variabilitätserscheinung). Die vitro-Kulturen 
sind außerordentlich arsenempfindlich. Uehlinger (Zürich). 


Kramer, S. F., Sobel, A. E., Grossmann, L. H., und Hoskwith, B., Das 
Ueberleben des Poliomyelitisvirus im Mund- und Nasensekret 
Rekonvaleszenter. [Survival of the virus of poliomyelitis in 
the oral and nasal secretion of eege (J. of exper. Med. 
64, 173, 1936.) 

20 Proben von Nasenrachenspülflüssigkeit von Poliomyelitiskranken 
wurden intrazerebral auf Affen verimpft. Die Flüssigkeit wurde mit 10%, Nar- 
kosenäther versetzt, in einem besonderen Behälter mit einem Azeton-Kohlen- 
säuregemisch gefroren und im Vakuum getrocknet. Nach einer Einengung auf 
insgesamt 2—4 ccm wurde sie den Tieren intrazerebral verabfolgt. Zwei Tiere, 
mit den Spülflüssigkeiten eines 8 und eines 14jährigen Kindes geimpft, er- 
krankten an typischer Poliomyelitis. Das Sekret war 13 bzw. 16 Tage nach 
dem Krankheitsbeginn entnommen. 7 Affen mit anderen Spülflüssigkeiten 
geimpft, zeigten nach 1—3 Wochen unbestimmte, nicht gun Krankheits- 
symptome. Im Gehirn dieser 7 Tiere fanden sich mit der Poliomyelitis verein- 
bare, aber nicht typische, pathologisch-anatomische Veränderungen. Bei einem 
konnten später neutralisierende Serumantikórper nachgewiesen werden. 

Koch (Sommerfeld). 

Grassellino, V., Ueber die Wirkung des Schwefelanhydrids auf 
2 für den Hund pathogene Stämme von Staphylococcus albus. 
[Sulla azione dell’anidride solforosa sopra due stipiti di stafilo- 
cocco albo patogeno per il cane.] (La cultura medica 15, 232, 
1936. 

Wihrend dieses Gas in vitro eine ausgesprochene antibakteriele Kraft 
zeigt, hat es keinerlei EinfluB auf den im Unterhautbindegewebe des Hundes 
gesetzten entzündlichen Prozeß. G. C. Parenti (Modena). 
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Waldmann, A., Morphologische Untersuchungen iiber Breslau- 
45, 1086) bei vakzinierten Kaninchen. (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 
45, 1936. 

Zusammenfassung: 1. Bei Kaninchen ist eine Immunität gegen die intra- 
duodenale preda: mit Bac. enteritidis Breslau durch parenterale (intra- 
venöse und intratracheale) sowie durch enterale (intraduodenale) Vakzination 
zu erzielen. — 2. Die hervorgerufene Immunität ist keine absolute: die Tiere 
überleben die Infektion fast ohne merkliche Krankheitserscheinungen, im 
lymphatischen Darmapparat sind aber in allen Fällen Veränderungen vor- 
handen. — 3. Morphologisch unterscheiden sich die Darmveränderungen bei 
vakzinierten Tieren qualitativ nieht von denen bei den nichtvakzinierten Kon- 
trolltieren. — 4. Bei vakzinierten Kaninchen findet sich kein Parallelismus 
zwischen dem Grade der Darmveründerungen und der Schwere des Krank- 
heitsverlaufes. Auch bei gutem Allgemeinzustand finden sich in vielen Fallen 
schwere Darmveränderungen. — 5. Die hervorgerufene Immunität gegenüber 
einer Breslauinfektion ist bei den Kaninchen eine vorwiegend allgemeine; nicht 
aber eine lokale der Darmwand. — 6. Der Versuch, eine Vakzination durch 
den Magen herbeizuführen, erwies sich als erfolglos. — 7. Der Agglutinations- 
titer des Serums steht in keinem direkten Zusammenhang mit dem Grade der 
Immunität. Randerath (Düsseldorf). 


Kathe und Lerche, Bakterielle Lebensmittelschädigung durch 
Enteneier. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 320, 1936.) 

Mitteilung des Vorkommens schwerer durch Enteritis-Breslau-Bazillen 
hervorgerufener Erkrankungen nach dem Genuß gebratener Enteneier in 
einem bäuerlichen Haushalt. In den Eierstocksfollikeln und im Kot der in Frage 
kommenden Ente wurden Breslau-Bazillen nachgewiesen. Weder diese Ente 
noch 11 weitere, 1 Gans und 4 Ferkel des Bauernhofes, die sämtlich zeitweise 
Breslaubazillen ausschieden, zeigten Krankheitserscheinungen. Aus dem Enten- 
pfuhl wurden Breslau-Bazillen gezüchtet. Die Gefahr der Enteritisinfektion 
durch Enteneier ist durch Erhitzen bei der üblichen küchentechnischen Ver- 
arbeitung nicht zu verhüten. Randerath (Düsseldorf). 


Joos, L, Ueber die Gefahr der Infektion mit Typhusbakterien 
durch Fliegen als Bakterienüberträger. (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 
223, 1936.) 

In den Wohnungen oder in der Umgebung Typhuskranker können, besonders 
bei schlechten hygienischen Verhältnissen, in einem niederen Prozentsatz aus 
Fliegen Typhusbazillen gezüchtet werden. Bei entsprechender Reinhaltung 
der Krankenzimmer ist die Möglichkeit, positive Untersuchungsresultate zu 
erhalten, sehr gering. Randerath (Düsseldorf). 


Barasiutti, A., und Domenishini, R., Die Türckschen Zellen beim 
Typhus abdominalis. [Le cellule di Türck nel tifo addominale.] 
(Rif. Med. 52, 1374, 1936. 

Bei Typhus- und Paratyphuskranken sind die Türckschen Zellen regel- 
mäßig zu finden, nicht jedoch bei den andern von den Verff. daraufhin unter- 
suchten Krankheiten, ausgenommen bei Drüsenfieber. Ihr Prozentsatz scheint 
nicht im Zusammenhang mit der Leukozytenzahl oder mit Besonderheiten 
der Leukozytenformel zu stehen. Er schwankt zwischen 0,25 und 3,75 %, und 

ist während des Fiebers höher als bei Apyrexie. Ihre Anwesenheit bildet kein 

praktisch verwertbares Kriterium für Verlauf und Prognose der Krankheit. 
G. C. Parenti (Modena). 
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Gärt, Eine Infektionsquelle für Molluscum contagiosum. (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 39, 1589.) 


Auf Grund kliniseher Beobachtungen gibt Verf. der Vermutung Aus- 
druck, daß die Wolle in irgendeinem Zusammenhang mit der Uebertragung 
des Molluscum contagiosum steht. W. Miller (Kénigsberg). 


Swift, H. F., und Schultz, M. P., Studien über Synergie. Die syn- 
ergische Wirkung von Staphylokokkentoxin und Rinderlinsen- 
extrakt bei Kaninchen. [Studies in synergy. The synergic 
action of staphylotoxin and beef lens extract in rabbits.] (J. 
of exper. Med. 63, 703, 1936.) 

Burky nahm an, daß die Verstärkung des Antigencharakters schwacher 
Antigene durch Vermischung mit Staphylotoxin auf der primären Bildung 
eines neuen, besonders wirkungsvollen Antigenkomplexes beruht. Verff. ver- 
suchen die Verstärkung des Antigeneffektes von Rinderlinse durch Staphylo- 
coccus-aureus-Toxin. Gemessen an der Haut- und Augenreaktion sowie an 
der Bildung präzipitierender Antikörper kann eine erhebliche Stimulations- 
wirkung beobachtet werden, sowohl wenn die beiden Substanzen zusammen, als 
auch getrennt injiziert werden. Sie können sowohl in zeitlichen Abständen am 
gleichen Ort wie auch an verschiedenen Stellen intravenös gespritzt werden. 
Verff. nehmen an, daß die stimulierende Wirkung nicht Ausdruck einer Schlep- 
perfunktion oder der Beteiligung einer Lipoidkomponente ist, sondern eine An- 
regung der antikörperbildenden Zellen zustande kommt, sowohl lokal am Orte 
der Injektion des Toxins in der Haut als auch im ganzen Organismus. Aktiv 
gegen das Staphylokokkentoxin immunisierte Tiere lassen die stimulierende 
Wirkung des Toxins vermissen, während eine Neutralisation in vitro den syn- 
ergischen Effekt nicht zu verhindern vermag. Koch (Sommerfeld). 


Swift, H. F., und Schultz, M. P., Studien über Synergie. Die syn- 
ergisch-stimulierende Wirkung der Ueberempfindlichkeit gegen- 
über fremdem Eiwei8 und Bakterien. [Studies in synergy. Syn- 
ergic stimulating effect of D EE to foreign protein 
and to bacterial (J. of exper. Med. 63, 725, 1936.) 

Nach dem Vorgehen wie in der oben besprochenen Arbeit wird untersucht, 
ob die Antigenfunktion auch durch andere parallel laufende allergische Zustände 
beeinfluBt werden kann. Es wird wieder die Antikérperproduktion von (Augen-) 
Linsenextrakten, die allein schwache Antigene darstellen, geprüft. Sind die 
Tiere gegen nichthämolytische Streptokokken oder gegen Pferdeserum sen- 
sibilisiert, so zeigen sie auch eine erhóhte Antikórperproduktion gegen Linsen- 
extrakte. Jedes Allergiestudium und insbesondere die Untersuchungen der 
Erregerabwehr dureh allergische Reaktionen muß die Interferenz derartiger 
parallel laufender Stimulationen oder auch Abschwächungen berücksichtigen. 
Aehnliche weshselseitige Beeinflussungen mögen auch die Unterschiede der 
Antigenwirkung von Bakterien, einzelner ihrer chemischen Fraktionen oder 
von Kombinationen dieser Fraktionen mitbestimmen. Die Tatsache, daß in 
den Versuchen der Verff. Rinderlinsenextrakte immer wirksamer waren als die 
homologen Kaninchen-Linsenextrakte kann auch auf die Mitwirkung von zu- 
sätzlichen Antigenkomponenten des heterologen Extraktes bezogen werden. 

Koch (Sommerfeld). 


Woytek, Die Streptotrichose und ihre chirurgische Bedeutung. 
A ee klinische und experimentelle Untersuchungen. 
(Dtsch. Z. Chir. 247, 1, 1936.) 


Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 67 10 
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Sieben eigene, im Laufe der letzten Jahre gemachte, Beobachtungen von 
Streptotrichose beim Menschen, welehe ausführlieh mitgeteilt werden, gaben 
den Anlaß zu eingehender Beschäftigung mit dieser Krankheit. Die Strepto- 
trichose beim Menschen ist bisher sehr selten erkannt worden, weil die Strepto- 
tricheen schwer zu züchten, nicht zu isolieren und Oberfláchenkulturen nicht 
zu gewinnen sind. AuBerdem ist früher wahrscheinlieh bei der bakteriologischen 
Untersuchung auf diese Pilzform nicht geachtet worden, oder die feinen Pilz- 
fáden sind als solche nicht erkannt oder übersehen worden. Die bakteriologischen 
Untersuchungen geben Anlaß, die Artselbstandigkeit des Streptothrixpilzes 
zu betrachten. Trotz weitgehender verwandtschaftlicher Beziehungen zu ihm 
und ähnlichen Pilzformen, insbesondere dem Aktinomyzes, muß seine Identität 
mit anderen Pilzarten abgelehnt werden. Die Frage nach der Möglichkeit einer 
Typentrennung der verschiedenen Streptothrixarten unter sich ist in einer 
einheitlichen und allgemeingiiltigen Form nicht zu beantworten. Aufteilungs- 
möglichkeiten in getrennte Typen sind vorhanden. Als Beispiel dafür wird das 
Wachstum einzelner Stämme bei längerer Fortzüchtung unter exquisit an- 
aeroben Bedingungen angeführt. Im Gegensatz zu vielfach geäußerten An- 
schauungen wurde festgestellt, daß sich die Streptothrixpilze im allgemeinen 
schwer züchten lassen und hohe Ernährungsansprüche stellen. Eine Farbstoff- 
produktion wurde nie beobachtet. Drusenbildung oder Strahlenkranzform 
wurde auch in älterem Material nicht gefunden, ebensowenig eine kolbige Ver- 
diekung an den Fadenengliedern. Diese gehören vielmehr als genotypisches 
Merkmal dem Aktinomyzes an und bilden ein wichtiges Unterscheidungsmerk- 
mal zwischen beiden Pilzarten. Die in der Natur sehr verbreiteten Strepto- 
tricheen sind also keine Strahlenpilze. Die pathologisch-anatomischen Ver- 
hältnisse sind im Hinblick auf das überwiegende Vorkommen der pulmonalen 
Streptotricheenaffektionen beim Menschen am eingehendsten an der Lunge 
studiert. Da auch an diesem Organ alle Stadien von der banalen katarrhalischen 
Streptothrixbronchitis bis zur ausgedehnten Streptothrixgangrän durchlaufen 
werden können, ist das morphologische Bild der durch diese Pilzform verursach- 
ten Läsionen ein außerordentlich vielgestaltiges. An der Lunge imponieren die 
frischen anatomischen Läsionen oft als kleine, gleichmäßig verteilte, graue, 
knötchenartige Bezirke, die auf der Schnittfläche das umliegende Gewebe 
überragen und makroskopisch typischen Tuberkelknötchen gleichen. Durch 
Konfluieren dieser Herde kommt es zur Bildung größerer Erweichungs- und 
Einschmelzungsprozesse, die zur Entstehung typsicher bronchiektatischer 
Höhlen und isolierter Kavernen führen können. In fortgeschrittenen Stadien 
treten Nekrose und Gewebszerfall in den Vordergrund. Die Tendenz zu reiner 
Abszeßbildung war auch in beobachteten Fällen von Gehirnstreptotrichose 
festzustellen. Im übrigen werden die bisher bekannten Lokalisationsformen der 
Streptotrichose zusammengestellt, weiter wird die Frage des Infektionsmodus 
erörtert. Einzelheiten müssen in der Originalarbeit nachgelesen werden. Die 
klinischen Symptome der menschlichen Streptotrichose sind außerordentlich 
verschieden. Zwischen akutesten, unter außerordentlich stürmischen Früh- 
erscheinungen einsetzenden und evident chronischen Verlaufsformen gibt es 
alle Uebergänge. Im allgemeinen überwiegt das chronische Krankheitsbild. 
Die Prognose ist durchaus ernst, besonders bei Befallensein der inneren Organe. 
Die gefürchtetste Komplikation ist der Einbruch der Pilzelemente in die Blut- 
bahn, welcher in allen Stadien der Erkrankung erfolgen kann. Die Mortalität 
ist hoch. Von 15 Streptothrixerkrankungen der Lunge finden sich 9 Todes- 
fälle. Auch die Streptotrichose des Gehirns hat eine sehr schlechte Prognose. 
Die beiden hierher gehörenden Beobachtungen endeten tödlich. — Die aus dem 
eigenen menschlichen Untersuchungsmaterial gewonnenen Streptothrixstümme 
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zeigten im Experiment keine ausgesprochene Tierpathogenität. Selbst die 
Verimpfung konzentrierter Aufschwemmungen konnte im Tierversuch keine 
Gewebszerstörungen hervorrufen, die denen des pilzerkrankten Menschen auch 
nur annähernd glichen. Der te Ausfall der Tierexperimente erklärt sich 
wohl durch die Häufigkeit der Passagezüchtung und damit einhergehend Ab- 
schwächung oder Verlust der Virulenz. Weiter muß die natürliche Resistenz 
des Tierorgans in Betracht gezogen werden. Richter (Altona). 


McCoy, G. W., und Hardy, A., Klinische Diagnose der Amöbenruhr. 
[The elinical diagnosis of amebic dysentery.] (J. amer. med. Assoc. 
107, 17, 1936.) 

Die Erfahrungen in den Vereinigten Staaten lehren, daß Amöbendysenterie 
klinisch sehr oft verkannt wird. In 50 tödlichen Fällen lautete die klinische 
Diagnose fälschlicherweise am öftesten Krebs, Appendizitis oder Colitis ulcerosa; 
in den nicht tödlichen Fällen ist die Diagnose Colitis ulcerosa weitaus die 
häufigste, sodann wiederum Appendizitis. W. Fischer (Rostock). 


Wittmers, F., Zur Frage der Wurmkrankheiten. Durchwanderung 
der gesunden Darmwand durch Askariden. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 23, 923.) 

Beobachtung eines Peritonealabszesses bei einem 12jährigen Mädchen, 
der nach Ansicht des Verf. infolge Durchwanderung eines Spulwurmes ent- 
standen ist. Krauspe (Königsberg). 


Schmid, F., Zur Frage der Immunität bei parasitären Krank- 
heiten und ihrer Bedeutung für die Bekämpfung. (Z. Inf.krkh. 
Haustiere 49, 177, 1936.) 

Nach Angaben der Literatur und Versuchsergebnissen des Verf. ist über 
die Immunitätsverhältnisse bei tierischen Parasiten folgendes zu sagen: Bei 
den Blutprotozoenkrankheiten kommt es zweifellos zur Ausbildung einer er- 
worbenen Immunität. Jedoch handelt es sich fast ausnahmslos um eine Infek- 
tionsimmunität. 

Von Darmprotozoenkrankheiten liegen nur für den Befall mit Kokzidien 
ausreichende Befunde für die Beurteilung vor. Danach ist das Vorkommen einer 
erworbenen Immunität nicht erwiesen, dagegen zeigt sich eine Altersresistenz. 
Was die Metazoenkrankheiten anbelangt, so ist das Vorkommen einer Immuni- 
tät gegen Reinfektion oder Superinfektion nicht erwiesen. Hier spielen Alters- 
resistenz und Ernährungseinflüsse eine Rolle. 

Aus diesen Gründen ist eine Verwertung der Immunitätsverhältnisse nach 
Art der bei bakteriellen Infektionen üblichen für die Parasitenbekämpfung 
nicht ratsam. Pallaske (Landsberg a.d. W.). 


McNaught, J. B., und Anderson, E. V., Häufigkeit der Trichinose 
in San Francisco. [The incidence of trichinosis in San Francisco. } 
(J. amer. med. Assoc. 107, 17, 1936.) 

Systematische Untersuchung des Zwerchfells von 225 Leichen aus San 
Francisco. Möglichst 50 g Zwerchfellmuksulatur wurde künstlich verdaut und 
nun das Sediment auf Larven untersucht. Während bei 25 Neugeborenen 
der Befund negativ war, wurden bei Erwachsenen jenseits 25 Jahren durch- 
schnittlich in 24% Larven gefunden, allerdings meist nur spärlich, in 50 g 
Muskel in 79 % der Fälle unter 20. Die größte Zahl war 3800. Der höchste 
im Blut festgestellte Eosinophilenwert war nur 4%. Untersuchungen aus 
anderen Städten der Union ergaben meist ähnlich hohe Infektionszahlen, 
zwischen 3,5 und 27,6 %. W. Fischer ( Rostock). 
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Roth, H., Ueber das Vorkommen pränataler Trichinenübertragung 
bei künstlich infizierten Meerschweinchen. (Zbl. Bakter. I Orig. 
136, 278, 1936.) 

9 von insgesamt 22 Neugeborenen und Föten, die von 10 während der 
Trächtigkeit mit Trichinen infizierten Meerschweinchen stammten, zeigten 
nach künstlicher Verdauung mit Pepsin-Salzsäure einen positiven Trichinen- 
befund im Sediment. Dabei zeigten 8 positive Fälle nur vereinzelte (höchstens 19) 
Trichinen, während ein neugeborenes Meerschweinchen 126 ausgewachsene 
Muskeltrichinen aufwies. Auch in der Plazenta konnten in einem Teil der 
Fälle Trichinen aufgefunden werden. Bei 3 Versuchstieren wurde der Uterus 
durch Verdauung auf Trichinen untersucht und negativ befunden. 

Randerath (Düsseldorf). 

Kalwaryjski, B. E., Studien über die Trichinellen. II. Ueber Jod- 
silberimprägnation der Muskeltrichinellen. (Zbl. Bakter. I Orig. 
137, 303, 1936.) 

Trichinellenhaltige kleine, gequetschte Fleischstiicke werden mit 0,1—0,5 
oder 2 do Jod-Jodkalilósung 10 Minuten behandelt, in destilliertem Wasser 
abgespült und in 2,5 % Natriumthiosulfatlósung differenziert. Dabei wird das 
Muskelgewebe entfärbt, während die Trichinellen die Jodfárbung beibehalten. 
Nach gründlichem Spülen in dest. Wasser Einlegen in Argent. nitr., Liq. am- 
mon. caust. tripl. àà. Abspülen in dest. Wasser, Einlegen in 5 9, Natrium- 
thiosulfat bis zur Durchsichtigkeit der Schnitte. Es kommt eine Imprig- 
nierung der Trichinellen mit Silberjodid zustande, die ringfürmig, streifenartig 
oder rippenähnlich zum Vorschein kommt. Randerath (Düsseldorf). 


Schick, E., Zur multiplen Zystizerkose des Menschen. (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 17, 694.) 

Es wird über einen intra vitam diagnostizierten Fall von ausgedehnter 
Zystizerkose der ganzen Muskulatur und des Gehirns berichtet. 

W. Müller (Königsberg). 
Sorge, Zystizerkose im Verkalkungszustand. (Arch. klin. Chir. 185, 31, 
1936. 

Bericht über zwei Fälle von disseminierter Zystizerkose im Verkalkungs- 
stadium. Bei beiden bestand eine Aussaat in der Skelettmuskulatur. Der eine 
Fall hatte außerdem an epileptischen Anfällen gelitten, die wahrscheinlich 
durch einen solitären Hirnzystizerkus bedingt waren. Richter (Altona). 


Zellen und Gewebe 


Dinkler, G., Ueber einen Fall von örtlich begrenzter Atrophie 
und Hyperplasie des Unterhautfettgewebes nach Insulin- 
behandlung (Insulinlipodystrophie). (Med. Kl. Städt. Krankenanst. 
Dortmund.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 8.) 

Bei einer 36jährigen Kranken wurde eine Mischform von Lipodystrophie 
nach Insulinbehandlung beobachtet. Es fand sich im Bereich der Injektions- 
stellen in den oberen Teilen der Oberschenkel eine lokale Fettgewebsatrophie 
und in den unteren Teilen der Oberschenkel eine Hyperplasie des Fettgewebes. 

W. Müller (Königsberg). 

Chlopin, N. G., Ueber Regenerationsprozesse im Mesothel und die 
Bedeutung der Serosadeckzellen. (Beitr. path. Anat. 98, 35, 1936.) 

Experimentelle Untersuchungen, in denen bei Kaninchen regenerative 
Vorgänge im Mesothel durch Setzung umschriebener Defekte ausgelöst wurden 
(Eröffnung der Bauchhöhle, Anbrennung des Serosaüberzuges der vorderen 
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Bauchwand). Es ergab sich, daß deutliche reaktive Veränderungen im Mesothel 
schon im Laufe des 1. Tages eintraten. Zwischen den Vorgängen bei jüngeren 
und älteren Tieren sah man, wenn überhaupt, nur unbedeutende Unterschiede 
im Laufe der frühesten Stadien. Die Regeneration erfolgte durch energische 
Proliferation auf mitotischem Wege und durch aktive Bewegung der Mesothel- 
zellen, nicht auf Kosten der darunter liegenden mesenchymalen Elemente. 
In gereiztem Zustande bildete der Mesothelüberzug sehr manigfaltige und in 
ihrer Gesamtheit sehr charakteristische Strukturen, die beschrieben und ab- 
gebildet werden. Nach eingetretener Restitution eines kontinuierlichen Deck- 
zellenüberzuges kehren die Mesothelzellen in ihren relativen Ruhezustand zu- 
riick. Nach der Gesamtheit seiner Verwandlungen unter experimentellen Be- 
dingungen stellt das Mesothel ein besonderes, in histologischer Hinsicht deter- 
miniertes, zólodermales Gewebe (Zólomepithel) vor, welches von mesenchy- 
malen Derivaten, einschließlich Endothelien, qualitativ verschieden ist und 
nicht die Fähigkeit besitzt, sich in jene umzuwandeln. Hückel (Berlin). 


Biscegle, V., Generelle histologische Veranderungen im Organis- 
mus, hervorgerufen durch 1-2 Benzopyren. [Le alterazioni 
istologiche generali organismiche indotte da 1,2 benzopirene.] 
(Soc. Med. Chir. Cataniarez, in Policlinico, Sez. Prat. 43, 2346, 1936.) 

In gleichartigen vorhergehenden Untersuchungen hatte Verf. festgestellt, 
daß 1-2 Benzopyren, wenn man es in benzolischer Lösung auf die Haut oder 
in öliger in das Unterhautbindegewebe von Ratten bringt, Läsionen an den 
inneren Organen (besonders Leber und Milz) hervorruft, due hauptsächlich 
in myeloider Umwandlung von Leber und Milz, paramyeloider Degeneration, 
Volumenvergrößerung und Vermehrung der Megakariozyten in der Milz be- 
stehen. Die myeloide Umwandlung kann aber fehlen und durch eine Aktivierung 
des histiozytären Systems, die sich auch auf die Histiozyten der Lunge erstrecken 
kann, ersetzt werden. Einfache albuminoide Degeneration weist das Nieren- 

arenchym auf, unter den endokrinen Drüsen zeigt die Schilddrüse die histo- 
ogischen Zeichen der Ueberfunktion. Diese Alterationen und besonders die 
paramyeloide Degeneration sind innerhalb gewisser Grenzen verstärkt, wenn 
sich der Wirkung des Benzopyrens die des Benzols hinzugesellt. In keinerlei 

Zusammenhang stehen die allgemein organischen Veränderungen mit dem Ge- 

schwulstwachstum. Vielmehr waren gerade in Fällen raschen Geschwulst- 

wachstums die allgemeinen Läsionen besonders gering und begrenzt. 
G. C. Parents (Modena). 


Druckrey, H., Ueber die Biologie neoplastischer Gewebe. [Sulla 
biologia dei tessuti neoplastici.] (Tumori 10, 345, 1936.) 

Auf Grund eigener und fremder Versuche wird der Metabolismus des 
Tumorgewebes analysiert: dessen disintegrativer Charakter und das Ueber- 
wiegen der Glykolyse über die Respiration auch bei Aerobiose sind nicht Aus- 
druck der Multiplikationsvorgänge im Gewebe des Tumors, sondern der aus- 
gedehnten regressiven Prozesse, zu welchen die neoplastischen Zellen das Ma- 
terial liefern. 

Es werden so verschiedene Punkte der Biologie der Tumorzelle illustriert; 
diese charakterisiert durch ihre Tendenz zur Lyse, welche erblich übertragbar 
ist. Der Tumor entspricht einer (irreversiblen) somatischen Mutation und das 
kanzerogene Agens ist ein idiokinetischer Faktor. (Nach dem Autoreferat des 
Verf.). G. C. Parenti (Modena). 


Ickowicz, M., Die mitogenetisehen und karyoklastischen Wir- 
kungen des Arsens auf die lymphoiden Organe. [Les effets mito- 
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gènes et caryoclasiques de l'arsenie sur les organes lymphoides.] 
(Labor. ai et Embryol. Univ. Genéve.) (Ann. d’Anat. path. 13, No. 7, 
857, 1936. 

Nach ausführlicher Würdigung des Schrifttums (es werden namentlich 
die Arbeiten Watjens und Dustins und seiner Schule berücksichtigt) berichtet 
Verf. über Versuche, in welchen er kleine Dosen eines arsenhaltigen Präparats 
(,, Arsylen** mit 40 % As) bei Ratten subkutan injizierte. Es wurde insbesondere 
auf den Zelluntergang und auf Zellteilungen in den lymphoiden Organen ge- 
achtet. In einer ersten Versuchsgruppe erhielten die Tiere eine einmalige Dosis 
von 0,1—0,4 Arsylen; sie wurden in verschiedenen Zeitabständen getötet 
(24—96 Stunden); eine 2. Gruppe umfaßt Ratten, bei welchen fraktionierte 
Dosen des Präparats einverleibt worden sind: 0,1 ccm 2—4mal täglich; die 
Tiere wurden nach derselben Zeit untersucht wie die ersten. Die Versuchs- 
ergebnisse zeigen, daß Thymus, Milz und Lymphknoten ungefähr in derselben 
Weise gegenüber Arsen reagieren. Die Dosierungsfrage ist dabei sehr wichtig: 
die von Heffter ausgesprochene Ansicht einer mitogenetischen Wirkung von 
kleinen Arsendosen bestätigt sich. Eine einzige Dosis von 0,1 ccm Arsylen 
bewirkt im Thymus eine Zunahme der Mitosen nach 72 Stunden, ohne daß, 
wie Dustin meint, eine „pyknotische Welle" vorangeht. Es scheint überhaupt, 
daß die mitotischen und pyknotischen Wellen nicht unbedingt voneinander 
abhängen. In den Lymphknoten reagieren zuerst die sogenannten Keimzentren, 
aber auch im lymphoiden Gewebe können Mitosen, bzw. Pyknosen in ähn- 
lichem Maße auftreten. Die Milz ist weniger empfindlich und reagiert später. 
Wenn Arsen in wiederholten Dosen eingeführt wird, ist seine karyoklastische 
Wirkung verlängert und weniger ausgeprägt, als wenn eine einmalige größere 
Dosis verabreicht worden ist. Die Mitosen scheinen dagegen in ihrem Ablauf 
und bezüglich ihres Auftretens nicht beeinflußt zu sein. Roulet (Davos). 


Kredel, F. E., und van Sant, H. M., Die Lebensfáhigkeit von Zellen 
entziindlicher Exsudate. [Viability of cells in inflammatory 
exsudates.] (Arch of Path. 22, Nr 4, 464, 1936.) 


Wiederholte Bestimmung der Zahl der abgestorbenen Zellen eines durch 
Aleuronat oder dureh Mikroorganismen hervorgerufenen Exsudates. Nach 
48 Stunden beginnen die Polymorphkernigen abzusterben, wührend zur selben 
Zeit Mononukleäre auftreten. Zur Feststellung wurde eine Vitalfärbung benutzt. 

Böhmig (Rostock). 


Meyer, K. H., und Ferri, C., Die elastischen Eigenschaften der 
elastischen und der kollagenen Fasern und ihre molekulare 
Deutung. (Arch. f. Physiol. 238, H. 1, 78, 1936.) 


Nackenband vom Rind und Sehnen wurden in gedehntem Zustand unter 
Erwärmung auf ihre thermoelastischen Eigenschaften hin untersucht. Als 
Ausgang diente die durch das Verhalten von Kautschuk und anderen elastischen 
Substanzen gewonnene Annahme, daß in diesen eine bestimmte molekulare 
Struktur vorhanden ist. Im Nackenband sind unorientierte Fadenmoleküle 
anzunehmen, die durch Zug gerichtet werden und beim Erwärmen unter Kon- 
traktion des Gewebes in den unorientierten Zustand zurückkehren. Bei der 
Sehne dagegen sind die Ketten schon im unbehandelten Zustand orientiert 
und beim Dehnen tritt keine Aenderung ein. Eine mit Formol behandelte 
Sehne kontrahiert sich bei 80—90? stark und verlängert sich beim Abkühlen 
wieder spontan. Die durch Formol hervorgerufenen Aenderungen im Verhalten 
der Sehne sind dieselben, wie sie der Kautschuk beim Vulkanisieren erfährt. 

Noll (Jena). 
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Melnick, D., Cowgill, G. R., und Burack, E, Der Einfluß der Er- 
nährung auf die Regeneration der Serumeiweißkörper. II. Die 
Wirkungsgröße von Serumprotein, Laktalbumin und Kasein, 
und der Einfluß des Gewebseiweißstoffwechsels auf die Bildung 
der Serumeiweißkörper. [The influence of diet upon the re- 
generation of serumprotein. II. The potency rations of serum 
protein lactalbumin and casein, and the effect of tissue protein 
catabolism on the formation of serum protein.] (J. of exper. Med. 
64, 897, 1936.) 


In der ersten und zweiten Mitteilung (gleiches Heft, S. 865 und 877) 
schildern Verff. mit genauen Einzelheiten eine Versuchsanordnung zur ge- 
nauen quantitativen Verfolgung des Blutplasmaentzuges und des Widerauf- 
baues der Serumeiweißkörper im Tierversuch. Zur Erkennung experimenteller 
Beeinflussungen der Proteinregeneration sind zuerst die Plasmaproteinreserven 
zu ersehópfen, was dureh täglichen Blutentzug (!/, des Gesamtblutes) und 
Reinjektion der korpuskulären Bestandteile, aufgenommen in eine entsprechende 
Menge Lockescher Lösung, bei eiweißfreier Nahrung in einer Woche bei Hunden 
erreicht wird. Unter diesen Umständen wird beobachtet, daß das Tier etwa 
eine Reserve an Material zum Eiweißkörperaufbau von 30—40 %, seiner ge- 
samten Serumproteine hat. Der fördernde Einfluß einer bestimmten Ernährung 
auf die Eiweißkörperregeneration erreicht erst am 4.—5. Tage ihrer Darreichung 
ihre volle Wirkung. Serumeiweiß selbst förderte die Neubildung der Plasma- 
eiweißkörper am stärksten; geringer Kasein und am geringsten das Laktalbumin. 
Der Mechanismus der Proteinkérperregeneration geht nach Verff. einmal über 
die Gewebseiweißkörper, indem das Nahrungseiweiß zuerst im Gewebe assimi- 
liert wird und aus diesem in das Blut übergeht, zum zweiten werden Eiweif- 
körper oder Bausteine in einem speziellen Organ — etwa der Leber — mit 
anderen Eiweißanteilen gekoppelt und dann in das Serum überführt. Die Mög- 
lichkeit des Ueberganges von Gewebseiweißkörpern oder von Gewebsstoft- 
wechselprodukten in Serumproteine geht daraus hervor, daß auch im Hunger 
und bei eiweißfreier Diät, auch nach Erschöpfung der Serumreserven, noch 
eine Eiweißkörperbildung in hohem Umfang bei dauerndem Plasmaentzug 
möglich ist. Koch (Sommerfeld). 


Jeney, A. v. und Törö, E., Die Wirkung der Askorbinsäure auf 
die Faserbildung in Fibroplastkulturen. (Virchows Arch. 298, 
H. 1, 87, 1936.) 


Verff. stellten fest, daß bei einem Zusatz von Askorbinsáure zu Plasma 
und Embryonalextrakt eine aus dem Herzen von Ttägigen Hühnerembryonen 
geziichtete Fibroplastenkultur im Sinne einer verstürkten Faserbildung be- 
einflußt wird. Die wirksamste Askorbinsáurekonzentration war 0,168 %. Die 
Untersuchung der Faserbildung wurde nach 48stündiger Züchtung vorgenom- 
men und durch Vergleich der Silberimprägnation nach Hortega und nach Pap 
beurteilt. Verff. nehmen an, daß das Stützgewebe ohne Askorbinsäure keine 
zusammenhaltenden Fasern bilden kónne. Wurm (Wiesbaden). 


Villanueva, J. J., Vergleichende Prüfung des Plasmas verschiede- 
ner Tiere für Zwecke der An vitro“-Kulturen von normalem 
und neoplastischem Gewebe. [Estudio comparativo sobre el 
plasma de varios animales para el eultivo de los tejidos nor- 

. males y neopläsicos in vitro.] (Bol. Inst. Med. exper., Buenos Aires, 
Anno XIII, Nr 41, 1936.) 
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Geprüft wurden: Plasma vom Hühnchen, von der Ratte und ein Gemisch 
vom Plasma beider Tiere, Plasma vom Hund, Plasmagemisch von Hiihnchen 
und Hund, Plasma von der Katze, Plasmagemisch von Hühnchen und Katze. 
Plasma vom Schaf, Plasmagemisch vom Hühnchen und Schaf, Plasma vom 
Kaninchen, Plasmagemisch vom Hühnchen und Kaninchen, Plasma vom 
Schwein, Plasmagemisch vom Hühnchen und Schwein. Es ergab sich, daß 
zwar Unterschiede im Wachstum der ‚in vitro -Kulturen vorhanden waren, 
daB aber jedes Plasma der genannten Arten als Kulturmedium benutzt werden 
konnte. Ferner ergab sich, daß die Mischung eines Plasma mit Hühnchen- 
plasma als die geeignetste zur Erzielung vortrefflicher Kulturen anzusehen ist. 

Diese Kulturen wurden Ratten injiziert. Nach 20 Tagen zeigten diese 
unterschiedliche Tumoren je nach Herkunft der Kultur. Bei neuer Aussaat 
dieser Tumoren konnte die typische Entwicklung des fusozellulären Sarkoms 
erzielt werden. Also änderte auch diese Passage durch heterogenes Medium 
nichts an dem ursprünglichen Charakter des Roffoschen fusozellulären Sarkoms. 

C. Neuhaus (Oldenburg). 


Robb-Smith, A. H. T., Gewebskultur aus der ausgewachsenen Ka- 
ninchenlunge. (Beitr. path. Anat. 97, 481, 1936.) 

Alveolarphagozyten werden in explantierten Stücken der ausgewachsenen 
Kaninchenlunge sehr reichlich entwickelt; wahrscheinlich sind sie daher histio- 
genen Ursprunges. Sie wandeln sich in aktive, amóboide Formen um, die alle 
Charakteristika der mesenchymalen Makrophagen zeigen und sogar eine positive 
Silberreaktion mit der Mikrogliamethode nach Hortega geben. Weder Bronchial- 
epithel noch echtes Alveolarepithel zeigt aktive, phagozytäre Fähigkeiten, 
wenn auch letzteres manchmal Kohleteilchen nach der AbstoBung enthilt. 
Beide Epithelien spielen bei der gewöhnlichen Säuberung der Lunge nur eine 
passive Rolle. Im Lungengewebe selbst besteht die erste Veränderung in einer 
interstitiellen Proliferation, von der anscheinend die Alveolarphagozyten her- 
stammen. Das Gefäßendothel spielt hierbei keine Rolle; als Mutterzelle der 
Alveolarphagozyten möchte Verf. eine „undifferenzierte, mesenchymale Zelle“ ` 
ansehen. In den späteren Stadien gehen dle interstitiellen Proliferationen in 
eine deutliche Fibrose über, dann proliferiert das Alveolarepithel und bildet 
eine zusammenhängende Schicht an der Oberfläche der Alveolarwand. In be- 
stimmten Kulturen mit Einschlüssen von Teilen von Bronchialgewebe wurde 
das Implantat schnell mit Epithel bedeckt, das zuerst flimmerte. Zu gleicher 
Zeit fand im Implantat eine deutliche, fibróse Degeneration des interstitiellen 
Gewebes statt, verbunden mit einer frühzeitigeren Proliferation des Epithels 
als in gewöhnlichen Kulturen. Fibrinolyse, die so häufig in Kulturen von 
Epithelgewebe auftritt, wurde nur in den Kulturen mit Bronchialepithel- 
proliferationen beobachtet. Die Alveolarphagozyten zeigten keine fibrino- 
Iytischen Kräfte. Hückel (Berlin). 


Roffo, A. H., und Correa, L. M., Ueber das in den An vitro*-Kul- 
turen von Geschwulst- und normalem Gewebe durch Farbstoffe 
und atmungsverändernde Substanzen entwickelte Kohlen- 
dioxyd. [El anhidrido carbönico producido en las culturas in 
vitro de tejidos neoplásicos y normales por la acción de colo- 
rantes y substancias modificadoras de la respiración.] (Bol. 
Inst. Med. exper., Buenos Aires, Anno XII, Nr 39, 1935.) 

Wählt man als Zusatz zu den ,,in vitro“-Kulturen Neutralrot, ein Vital- 
farbstoff von geringem Einfluß auf das Wachstum von Gewebe, schwankt die 
Menge des entweichenden Kohlendioxyds wenig, sowohl in Kulturen von nor- 
malem Gewebe als auch von Sarkom und Karzinom. Bei Zusatz von Methylen- 
blau jedoch ist die Menge des entweichenden Kohlendioxyds im allgemeinen 
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größer, besonders bei sehr intensivem Gewebswachstum. Diese Wirkung des 
Methylenblau wird in Beziehung gebracht zu seinen bekannten biochemischen 
Eigenschaften als Oxydoreduktor und atmungsbeschleunigender Stoff. Das 
Koffein als Atmungsstimulans hat keinen deutlichen Einflu8 auf die Menge 
des Kohlendioxyds in den Kulturen von normalem und neoplastischem Gewebe. 
Hinsichtlich seines Einflusses auf das Gewebswachstum besteht ein deutlicher 
Unterschied zwischen normalem und neoplastischem Gewebe insofern, als das 
letztere in seinem Wachstum stark gehemmt wird. 

Bei Zusatz von Natriumfluorid in verschieden starken Lósungen bemerkt 
man sowohl bei dem normalen wie neoplastischen Gewebe eine Verminderung 
der entweichenden CO,, allerdings nicht in konstanter Weise. Bei Verdünnungen 
von 0,5 ?/,, und 0,20 °/,, vermag das Natriumfluorid jedes Wachstum zu ver- 
hindern. Wachstum ist nur méglich bei Zusatz des Natriumfluorid zur Kultur 
in einer niedrigeren Verdünnung unter 0,19/,,. In diesem Falle bemerkt man 
vollkommenes Wachstum in den Kulturen mit Herzgewebe in gleicher Stürke 
wie bei den Kontrollkulturen. Jedoch bleibt in den Kulturen mit Sarkom- und 
Karzinomgewebe das Wachstum auch jetzt völlig gehindert. 

Das Chloroform ändert nicht wesentlich die Menge des entweichenden 
Kohlendioxyds in den Kulturen sowohl von normalem wie neoplastischem Ge- 
webe, wenn es in gesättigtem Zustand zum Kulturmedium gefügt wird. Auf 
das Zellwachstum besteht insofern eine Wirkuhg, als man ein sehr lebhaftes 
Wachstum feststellt in den Kulturen mit Herzgewebe und in den Kontroll- 
kulturen, während in den Kulturen mit neoplastischem Gewebe das Wachstum 
gering oder gleich null ist. 

Bei Verwendung des Urethans wurden ähnliche Wirkungen ermittelt, wobei 
die größten Mengen der entweichenden CO, der Wachstumsintensität ent- 
sprechen. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Roffo, A. H., und Calcagno, O., Biologische Prüfung des Diamin- 
braun M, Diaminbraun B, Diaminonitrazolgrün GF, Diazolive 
G und Diaminschwarz RO in ihrer Bedeutung für das Wachstum 
der „in vitro -Kulturen von normalem und neoplastischem Ge- 
webe. [Estudio biológico del Pardo diamino M; Pardo diamino 
B; Verde diaminonitrazol GF; Oliva diazo G y Negro diamino 
RO, sobre el desarollo de los tejidos normales y neoplásicos 
in vitro.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires, Anno XII, Nr 38, 
1935. 

Bel Berücksichtigung der Toleranzstárke der Verdünnung ist als Ergebnis 
der Prüfung zu sagen, daß diese Farbstoffe eine hemmende Wirkung auf die 
Zellkulturen ,,in vitro“ ausüben, und zwar auf die neoplastischen Zellen in viel 
stärkerem Grade als auf die normalen. Unter den Natriumsalzen hat das Diaz- 
clive G die größte Hemmungswirkung bei 1:15000. Bei den Kaliumsalzen wird 
die gleiche Wirkung festgestellt bei 1:10000 durch das Diaminobraun B, das 
Diazolive G und das Diaminsehwarz RO. Unter den Ammoniumsalzen hat das 
Diaminschwarz RO die stürkste Wirkung bei 1:15000. Unter den Lithium- 
salzen bei 1:15000 ist es das Diaminbraun B, Diaminonitrazolgrün GF und 
Diazolive G. Unter den Rubidiumsalzen hat das Diaminschwarz RO die 
größte Wirkung bei 1:20000. Unter den Cäsiumsalzen bei 1:10000 das Di- 
aminbraun M, das Diaminonitrazolgrim GF und das Diaminschwarz RO. 

C. Neuhaus (Oldenburg). 

Moen, J. K., und Swift, H. F., Studien über die bakterielle Ueber- 
empfindlichkeit an Gewebskulturen. I. Tuberkulin-empfindliche 
Gewebe. [Tissue culture on bacterial hypersensitivity. I. Tu- 
berkulin sensitive tissues. (J. of exper. Med. 64, 339, 1936.) 
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Werden Gewebe (Milz- und Hodenexplantate) von tuberkulósen Kaninchen 
und Meerschweinchen in vitro gezüchtet und dem Kulturmedium Alttuberkulin 
zugesetzt, so läßt sich eine spezifische toxische Tuberkulinwirkung zeigen. 
Beobachtet wurden neben Formveränderungen, Farbe und Granulierung der 
Explantate selbst, die Wanderzellen- und Fibroblastenproliferation. Die Ge- 
webe infizierter Tiere erwiesen sich als empfindlich, ihr Wachstum ist gehemmt, 
während Normalgewebe unbeeinflußt bleiben; die Empfindlichkeit der Ex- 
plantate ist unabhängig von der Virulenz der Erreger, mit denen das Tier in- 
fiziert wurde. Andere zytotoxische Substanzen, wie verschiedene Strepto- 
kokkenautolysate, Streptokokkenextrakte und Proteine hatten auf die Gewebe 
der tuberkulösen Tiere keine stärkere Wirkung als auf Normalgewebe. Die 
Empfindlichkeit der Zellen läßt sich noch in mehreren Passagen nachweisen; 
es ist unentschieden, ob die Sensibilität in der Zelle selbst übertragen ist, oder 
noch mitübertragene Körperflüssigkeit, die in das Kulturmedium übergeht, 
die Sensibilisierung, die mit den Passagen abnimmt, bewirkt. 

Koch (Sommerfeld). 


Moen, J. K., Studien über die bakterielle Ueberempfindlichkeit 
an Gewebskulturen. IL Die Reaktionen von Meerschweinchen- 
gewebe infiziert mit hämolytischen Streptokokken. [Tissue cul- 
ture studies on bacterial hypersensitivity. II. Reactions of 
tissues from guinea pigs infected with group C, hemolytic 
streptococci.] (J. of. exper Med. 64, 355, 1936.) 


Die gleichen Beobachtungen, wie oben beschrieben, wurden nach den An- 
gaben des Titels gemacht. Milzexplantate der infizierten Tiere zeigten auch 
eine Empfindlichkeit gegen dem Kulturmedium zugesetzte Bakterienextrakte, 
die andere zytotoxische Substanzen nieht bewirkten, gemessen an der Makro- 
phagenbewegung und Fibroblastenproliferation. Zusammenhänge zwischen 
dem Auftreten präzipitierender und agglutinierender Antikörper, sowie der 
Hautempfindliehkeit und der Empfindlichkeit der Explantate gegenüber den 
Bakterienextrakten konnten nicht festgestellt werden. Die Empfindlichkeit 
der Gewebe ist geringer und weniger lange anhaltend als die tuberkulóser Ge- 
webe gegenüber Tuberkulin. Koch (Sommerfeld). 


Moen, J. K., Untersuchungen über die bakterielle Ueberempfind- 
lichkeit an Gewebskulturen. II. Die Erhaltung der Tuber- 
kulinempfindlichkeit von Zellen tuberkulóser Tiere in vitro. 
[Tissue culture studies on bacterial hypersensitivity. III. The 
persistence in vitro of the inherent sensitivity to tuberculin 
of RH from tuberculous animals 1 (J. of exper. Med. 64, 943, 
1936. 

Wie Moen und andere gezeigt haben, ist die Tuberkulinempfindlichkeit an 
Zellen tuberkulóser Tiere in vitro zu zeigen, indem Tuberkulin auf die Kulturen 
eine ausgesprochen toxische Wirkung hat, die an Normalgeweben nicht auf- 
zuzeigen ist. Um darzutun, daß nicht mitübertragene Gewebsfliissigkeit als 
Träger der Ueberempfindlichkeit in Frage kommt, werden Kulturen von großen 
Mononukleären, praktisch frei von Gewebsfliissigkeiten, untersucht. Die 
Zellen waren durch Injektion von Wachs in die Pleurahöhle gewonnen worden. 
Sie zeigen ebenfalls eine ausgesprochene Tuberkulinempfindlichkeit. Auch in 
diesen Kulturen auswachsende Fibroblasten zeigen noch nach 3 Uebertragungen 
bis zu 29 Tagen die Tuberkulinempfindlichkeit. Faßt man die Tuberkulin- 
reaktion als echte nn M auf, so müfte angenommen 
werden, daß in den Zellen der tuberkulösen Tiere auch noch im Explantat 
sensibilisierende Antikörper gebildet werden. Koch (Sommerfeld). 


Rumjantzew und Suntzowa, Untersuchungen über Entstehung 
und Differenzierung fibrillárer Strukturen in mesenchymalen 
Geweben in vitro. (Institut für experimentelle Morphogenese Moskau.) 
(Arch. exper. Zellforschg 17, H. 4, 1935.) 

Nach eingehender Wiirdigung der bisherigen Arbeiten auf dem Gebiet 
umgrenzt Verf. seine Forschungsaufgabe dahin, festzustellen, was aus den 
im Explantat mitübertragenen fibrillàren Strukturen wird, welche Bedeutung 
sie für die Neubildung weiterer Fasern haben. Des weiteren beschäftigt sich 
Verf. mit der Frage naeh den Beziehungen der wachsenden Epithelmembran 
zu der Neubildung von argyrophilen Fasern. Material der Untersuchungen 
wird Hühnerembryonen zwischen dem 1. und 16. Bebrütungstage ent- 
nommen. Kulturen in Carrel-Flaschen wurden 1—14 Tage bebrütet, danach 
mit Formalin oder Zenkerscher Flüssigkeit fixiert und danach mit der Methode 
von Hortega Silber impragniert. Verf. kommt bei den Untersuchungen zu 
folgenden Schlüssen: Es läßt sich weder in frühen noch in späten Embryonal- 
stadien ein Gewebestück ohne argyrophile Fasern explantieren, sie sind also 
in jedem Explantat vorhanden. Um Kulturen ohne argyrophile Fasern zu 
erzeugen, ist am geeignetsten die von Olivo angegebene Methode Entfernung 
der Explantats, das für kurze Zeit auf die Oberfläche des Plasmatropfens ge- 
bracht wird. Schon am 1. Kultivierungstage beginnt in den gewöhnlichen 
Kulturen die Wucherung von argyrophilen Fibrillen. In typischen Fällen 
geht die Wucherung von dem System der alten Fasern in rädiärer Richtung 
vor sich. Bereits am 3.—4. Tage ist die ganze Wachstumszone von der Fibrillen- 
bildung ergriffen. In atypischen Fällen geht die Fibrillenbildung über die 
Wachstumszone in peripherer Richtung hinaus, dabei wird in einzelnen Fällen 
ein echtes argyrophiles Netz gebildet, in den meisten Fällen kommt es zur 
Ausbildung eines aus Plasmafibrin bestehenden Filzes von kurzen Stäbchen 
und bandförmigen Kristallisationsstrukturen. Auch in den Kulturen mit 
überwiegendem Epithelwachstum lieB sich die Wucherung des Fasersystems 
von dem alten Netze aus beobachten. Dieses entwickelt sich in der über den 
Zellen gelegenen Fläche, bei Verflüssigung des Mediums entwickeln sich auch 
in den geschlossenen zellfreien Hohlráumen argyrophile typische Netze. Vom 
3.—4. Kultuvierungstage an bildet sich aus dem Netz ein aus dicken Fasern 
bestehendes Flechtwerk, welches sich sehr gut mit Anilinfarben färbt. Das 
Faserwerk lagert sich stets in der Wachstumszone in eine andere Fläche als 
die wachsenden Zellen. Die wachsenden Zellen organisieren das Medium, 
danach bildet sich zwischen den Zellen die Grundsubstanz. Ohne die Or- 
ganisation des Mediums und Bildung von Grundsubstanz erfolgt kein histo- 
typisches Wachstum. Daher lassen sich auch grofe Wucherungen nicht aus 
einer minimalen Zellenmenge erzielen. Typische argyrophile Fasern bilden 
sich nicht ohne vorhandenes Fasergewebe. Wenn sie sich aber gebildet haben, 
und nach der Methode von Olivo naeh Abheben der Kultur Zellen im Plasma 
nicht mehr zurückblieben, so wachsen die Fibrillen nicht selbständig weiter. 
Alle in diesen Untersuchungen gemachten Beobachtungen weisen darauf hin, 
daß die Fibrilen sich extrazellulär bilden. Aus den Ergebnissen zieht Verf. 
den Schluß, daß die Fibrillen nicht als lebende Systeme, sondern als para- 
plastische zum eigenen Stoffwechsel unbefühigte Komponenten der lebenden 
Gewebe anzusehen sind. Ihr Wachstum aus den präexistenten Fasern be- 
trachtet Verf. nicht als selbständig, sondern als einen von dem Gewebssystem 
abhangigen. Die beobachteten Regenerationsprozesse entsprechen Kristalli- 
sationsprozessen der halbkristallinischen Körper vom Typus der flüssigen 
Kristalle. Verf. faßt daher den Fibrillenbildungsprozeß in der Grundsubstanz 
als einen derartigen Kristallisationsprozeß auf, der von den verschiedensten 
Faktoren abhängig ist. Schmidimann (Cannstatt-Stutigart). 
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Suntzowa, Die Beziehungen zwischen den Fibrinfasern und den 
argyrophilen Fasern in vitro. (Inst. f. exper. Morphogenese, Abt. 
Histogenese, Moskau.) (Arch. exper. Zellforschg 17, H 4, 1935.) 

Nachprüfung der Untersuchungen von Baitsell zur Entscheidung der Frage, 
ob die Fibrinfasern der Froschgewebskulturen mit den Fasern des argyro- 
philen Netzes in einem Zusammenhang stehen. Verf. kommt zu dem Resul- 
tat, daß in den Froschgewebskulturen zwei verschiedene Fasersysteme zu 
unterscheiden sind: In Kulturen ohne Zellwachstum entwickeln sich reichlich 

Fibrinfasern, die sich durch die Löslichkeit in verdünnter Essigsäure leicht 

von den echten kollagenen Fasern unterscheiden lassen. In Kulturen mit 

starkem Zellwachstum entstehen unabhängig von dem dabei erfolgenden Unter- 
gang der Fibrinfasern echte argyrophile Fasern in direktem Zusammenhang 
mit der Wachstumszone. Zwischen Fibrinfasern und argyrophilem Netz be- 
steht kein genetischer Zusammenhang. Dabei ist nicht auszuschlieBen, daB 

Spaltprodukte des Fibrinfaserzerfalls ebenso wie die Spaltprodukte anderer 

Eiweibprodukte zum Faseraufbau mitverwandt werden. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannsiatt). 


des Ligneris, Gewebskultur von langer Lebensdauer in flüssigem 
Medium. [Tissue culture of long duration in liquid medium.] 
(Inst. f. Med. Research Johannesburg. South Africa.) (Arch. f. exper. Zell- 
forschg 18, H 4, 1936.) 

Verf. zeigt, daß sich die verschiedensten Gewebekulturen in einem Medium 
von Serum und Embryonalextrakt über Monate hinaus züchten lassen. Als be- 
sonderer Vorteil der Methode ist anzusprechen, daß das Umsetzen der Kultur 
nicht so háufig durchgeführt zu werden braucht wie bei der Plasmakultur, 
da in dem flüssigen Medium die Atmungsmöglichkeit der Zellen nach Ansicht 
des Verf. eine größere ist als in dem Plasmamedium. Im Vergleich zu den 
üblichen Kulturen weisen die in dem flüssigen Medium gezüchteten Zellen 
weniger Degenerationsprodukte auf. Schmidtmann (Stuttgari-Cannstatt). 


Larionow, Weitere Studien über die Wirkung der aromatischen 
Kohlenstoffe und anderer Narkotika auf die Gewebekulturen. 
(Arch. exper. Zellforschg 19, H. 1, 1936.) 

Zur Gewebekultur wurde das Knochenmark von Kaninchen benutzt und 
auf die Gewebekulturen die Einwirkung verschiedener Substanzen geprüft. 
Zur Prüfung wurden benutzt: Benzin, Aether, Azeton, Benzol, Toluol und Xylol. 
Es ließ sich dabei feststellen, daß das Benzol bereits in einer Konzentration 
von 2—5 mg9/ eine Abtötung der Zellen nach Sa dd Versuchsdauer bewirkt. 
Ganz analog ist in den Gewebekulturen die Wirkung von Toluol, Xylol und 
Benzin, ja die Wirkung ist sogar noch ausgeprügter. Im Gegensatz hierzu 
fand Verf. bei der subkutanen Einverleibung dieser 3 Stoffe, daß sie im Gegen- 
satz zu dem Benzol eine Hyperplasie der blutbildenden Organe hervorriefen. 
Aethyläther und Azeton wirken erst bei sehr hoher Konzentration auf die 
Knochenmarkszellen. Diese schädigende Menge Gift ist so groß, daß sie beim 
Aether z.B. sicher tödlich für den ganzen Üreonismus wäre. Die Wirkung 
des Benzols, Toluols und Xylols in der Gewebekultur ist nicht auf die nar- 
kotische Wirkung zurückzuführen. Bereits in der Gewebekultur lassen sich 
seitens der Zellen große Empfindlichkeitsschwankungen nachweisen. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 

Chlopin, Ueber das Verhalten und das Wachstum seröser Häute 
im Explantat. (Arch. exper. Zellforschg. 19, H 1, 1936.) 

Es wurden zur Explantation seróse Haute von neugeborenen, jungen und 
ausgewachsenen Kaninchen verwandt. Die Kulturen verhalten sich verschieden 
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je nach dem Ursprung der serösen Haut und dem verschiedenen Alter. Bei 
aus verschiedenen Gegenden entnommenen serósen Häuten kann der Alters- 
unterschied von sehr verschiedener Wirkung sein, so sind die Altersunterschiede 
in Explantaten von Gekróse und Netz so gut wie gar nieht ausgesprochen. 
Netz- und Gekróseexplantate wiederum sind wenig geeignet für das Studium 
des Mesothels, weil die Kulturen im allgemeinen rasch vom aktiven Binde- 
gewebe iiberwuchert werden. Umgekehrt kommt es in Explantaten von 
vorderer Bauchwand und Perikard leicht zur Ueberwucherung des Binde- 
gewebes durch das Mesothel, die Wachstumsintensität dieser beiden Explan- 
tate wird bei zunehmendem Alter von älteren Versuchstieren schwächer. Das 
Mesothel ist äußeren Einflüssen gegenüber besonders empfindlich und kann 
daher nur unter besonderen Vorsichtsmaßregeln gezüchtet werden. Das 
Mesenthel zeichnet sich in der Kultur aus durch mannigfaltige und leicht ver- 
änderliche Strukturen in der Wachstumszone, es ist ein histologisch besonders 
gekennzeichnetes Gewebe und läßt sich sowohl von Epithelgeweben wie auch 
vom Mesenchym trennen. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Rix und Laas, Ueber die auf das Gewebswachstum wirksamen 
Stoffe von Ascaris lumbriocoides und Taenia saginata. (Arch. 
exper. Zellforschg 18, H. 4, 1936.) 

Wasserige Extrakte wirken wachstumbeschleunigend, ätherische Extrakte 
hemmend auf die Deckglasgewebekultur. Ueber die Technik der Extrakt- 
darstellung wie die Versuchstechnik ist das Original nachzulesen. 

Schmidimann (Cannstatt-Stutigart). 


des Ligneris, Spezifität und Immunität in Gewebskulturen mit 
fliissigem Medium. [Specificity and immunity in tissue cul- 
tures with liquid media.] (Arch. exper. Zellforschg 18, H. 4, 1936.) 
Mit der vorher beschriebenen Methode wurden Gewebszüchtungen im 
homologen und heterologen Serum mit den verschiedensten Geweben angestellt. 
Es zeigte sich dabei, daß durch heterologes Serum zunächst das Wachstum 
von Kulturen gehemmt werden kann, daß aber nach einigen Wochen die Ge- 
webe im heterologen Serum genau so gut wachsen wie im homologen. Bei 
Benutzung von spezifischem Antiserum (wird durch vorherige Behandlung 
des Serumspenders mit Gewebsextrakt der Tierspezies gewonnen, deren Ge- 
webe danach zur Züchtung verwandt werden) kommt es zum raschen Zell- 
zerfall und Gewebstod. Untersucht man auf diese Weise den Gewebscharakter 
von Kulturen, welche monatelang auf heterologem Medium gezüchtet wurden, so 
läßtsich feststellen, daß sie ihren ursprünglichen Gewebscharakter bewahrt haben. 
Schmidimann (Stutigart-Cannstait). 


Chaletzkaja, Weitere Untersuchungen über die Epithelverände- 
rungen bei Kältewirkung. (Inst. für exper. Medizin der USSR., Lenin- 
grad.) (Arch. exper. Zellforschg 18, H. 4, 1936.) 

In weiteren Untersuchungen und Ausdehnung der Kälteeinwirkung auf 
längere Versuchszeiten wird das Auftreten der epithelialen Riesenzellen genauer 
studiert. Während bei einer kurzen Versuchsperiode (7—10 Tage) bei wieder- 
holten täglichen Abkühlungen die Bildung von Riesenzellen regelmäßig beob- 
achtet wird, fehlen diese bei einer Versuchsdauer von 20 Tagen. Anscheinend 
ist es in dieser Zeit zu einer gewissen Resistenz des Epithels gegenüber der 
Kälteeinwirkung gekommen. Schaltet man in die Versuche Erholungspausen 
ein, so zeigt das Epithel wieder das gleiche Verhalten wie früher beschrieben. 
Des weiteren läßt sich das Auftreten von Riesenzellen auch beim Uebergang 
von der kalten Temperatur zur Normaltemperatur beobachten. 

Schmidimann (Stutigart-Cannslatt). 
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Bücherbesprechungen 


Petersen, H., Grundriß der Histologie und mikroskopischen Anatomie des 
Menschen. Biologie der mikroskopischen Größenordnung. 

Bei der großen und durch nichts zu überwindenden Beliebtheit, deren sich die Re- 
petitorien bei den Studenten erfreuen, ist es besonders zu begrüßen, wenn ein anerkannter 
Forscher und Lehrer, der nicht nur den Stoff selbst sondern die ganze Wissenschaft, 
deren Teilgebiet im Büchlein dargestellt ist, überblickt, sich dazu bereit findet, für die 
Studenten den Stoff in die knappste Form zu fassen, zumal wenn er dabei bemüht ist, 
ihn in seinen ganzheitlichen biologischen Beziehungen darzustellen. Die Aufgabe, die. 
sich Verf. damit gestellt hat, ist ungeheuer schwer aber lohnend. Man kann sie als gelöst 
bezeichnen. Selbstverständlich kann das Buch kein Lehrbuch ersetzen. Es kann und will 
nur ein Hilfsbuch sein, das neben dem Unterricht in Vorlesung und Praktikum steht.. 
Wenn es auch in erster Linie für die Würzburger Studenten geschrieben ist, wird es sich 
sehr bald überall Freunde erwerben. Sehr erzieherisch dürfte auch die Schwarz-Weiß- 
Darstellung der Abbildungen wirken, die den Studenten veranlassen wird, bei Betrach- 


tung mikroskopischer Präparate mehr auf die Form als auf die Farbe zu sehen. 
In Anbetracht der sehr zahlreichen Abbildungen, denen auch eine Buntdrucktafel 


beigefügt ist, ist der Preis des Büchleins durchaus angemessen. 


Gräper (Jena). 
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Grundsatzliches über die Gehirnsektion für Unterricht 
und Praxis!) 


Von B. Ostertag 
(Aus. dem Pathologischen Institut des Rudolf-Virchow-Krankenhauses, Berlin) 
Mit 3 Abbildungen im Text 


Es ist offenbar die Autorität des großen Meisters, der die Pathologen 
noch immer an der mehr oder weniger unbedeutend abgewandelten Technik 
der Sektion des Gehirns nach Virchow festhalten läßt, eine Methodik, die 
zweifellos eine Berechtigung hatte, wenn es sich darum handelte, grobe Ver- 
änderungen sich deutlich zu machen. Aber keiner der Fachgenossen ist sich 
darüber im Unklaren, daß die histologische Untersuchung eines derartig zer- 
schnittenen Gehirns, selbst wenn es naeh dem Zerschneiden anfixiert wird, 
praktisch kaum irgendwelchen Wert hat. Wichtigste Zusammenhänge sind 
getrennt, eine vollkommene Uebersicht über die einzelnen Organe des Hirn- 
stammes kann nicht gewonnen werden, weil die wichtigen Basalganglien 
ja nur von oben eingeschnitten, aber nicht in Frontalschnitte zerlegt werden, 
während am Nach- und Mittelhirn die ganze Ventrikelnähe geschont werden 
muß, um wenigstens noch einen Zusammenhalt zu wahren. 

Und wenn man gar ein nach Virchow seziertes Gehirn besieht, dann kann 
man wohl sagen, dab das Messer seine Schuldigkeit voll getan hat, aber für 
die Untersuchung bleibt nichts mehr übrig. 

Seit jeher haben mir die armen Studenten leid getan, die sich darum 
mühten, kunstvoll die Schnitte zur Eróffnung der Ventrikel usw. zu erlernen. 
Und was sollten sie sehen, wenn das Gehirn sich nicht mehr in einem ganz 
frischen festen Zustande befand, sondern schon geringere Konsistenzgrade 
aufwies. 

Die Verarbeitung des Zentralorgans jedoch gerade unter dem Gesichts- 
punkt der heutigen Aufgaben unserer Pathologen gewinnt wesentlich an Be- 
deutung, und wir haben deshalb drei Aufgaben: 

Einmal das Zentralorgan so zu obduzieren, daß wesentlich mehr dabei 
gesehen werden kann, sowie 2. dabei schon dem Studierenden Bau und krank- 
hafte Veränderungen des Gehirns möglichst nahezubringen, 3. eine sinnvolle 
mikroskopische Untersuchung noch zu ermöglichen. 

Die Vorbedingung ist zunächst ein möglichst frisch erhaltenes 
Organ. Gerade bei einer großen Zahl von Erkrankungen des Zentralnerven- 
systems gehen die Kranken unter septischen Erscheinungen und hohem Fieber 


1) Auszug aus einem für die Breslauer Tagung gemeldeten, aber wegen Erkrankung 
des Verfassers nicht gehaltenen Vortrag. 
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zugrunde. Erreger finden sich in den Blutgefäßen des Gehirns, können post 
mortem noch auswandern, und gerade bei diesen Kranken macht die Zer- 
setzung schnelle Fortschritte. 

Seit mehr als 10 Jahren helfen wir uns trotz Kühlanlage dadurch, daß 
wir das Gehirn in situ nicht etwa fixieren, sondern nur leicht konservieren, 
und zwar benutzen wir dazu eine 20proz. isotonische Formalinlósung (zur Ver- 
dünnung des käuflichen Formalins wird eine isotonisehe Lösung von Natrium- 
oder Kalziumehlorit genommen), die subdural injiziert wird!). 

Auf Grund unserer Erfahrungen, und um Kunstprodukte zu vermeiden, 
wird in die mediale Basalrinne durch die Nase und Siebbeinzellen hindurch 
die Flüssigkeit injiziert, nachdem mittels eines Trokars die Kanüle an die 
richtige Stelle gebracht ist und die Spritze mittels Gummischlauch und Bajonett- 
verschluß an der Kanüle festsitzt. 

Es dürfen hóchstens 20—25 ccm der genannten Formalinlósung (oder 
Kaiserling D ohne Druck injiziert werden, um lediglich eine Konservierung 
und keine Fixierung zu erreichen. Merkwürdigerweise verteilt sich das Formalin 
dureh Kapillarattraktion in die feinsten Gewebsspalten mit dem Liquor, und 
das Gehirn hat die Konsistenz eines unmittelbar post mortem herausgenom- 
menen. Ein Unterschied der Farben be- 
steht nach langjährigen Erfahrungen 
kaum. 
~ Nun zur Technik der Gehirnsektion 
selbst. Die Sektion in Frontalschnitte, 
die sich vielfach schon eingebürgert hat, 
besitzt einen großen Nachteil, nämlich den 
Verlust oft wichtiger Gewebspartien in 
der Brückenbeuge. 

Die Abb. 1 zeigt den mäßig stumpfen, 
nahezu rechten Winkel, den die Achse des 
Nach- und Mittelhirns mit der Gesamt- 
achse des Großhirns und dem Hirnstamm 
bildet. Einzelne schneiden deshalb in dieser 
Gegend senkrecht auf dem Pons, andere 
wieder senkrecht auf dem Hirnstamm. Selbst bei günstigster Schnittrichtung 
wird dann immer ein Keil fortfallen, der nicht selten wichtige Aufschlüsse 
über den Krankheitsproze8 gibt; man denke z. B. an die Bedeutung der 
Vierhügelregion und des dorsalen Brückengraus bei enzephalitischen Prozessen, 
bei der sogenannten Polioenzephalitis haemorrhagica Wernicke. 

Um diesen Ausfall zu vermeiden, nähern wir, ähnlich wie bei der Meinert- 
schen Sektion am Hirnstamm die Achse des Großhirns und Nachhirns ein- 
ander an, indem wir bei dem auf der Konvexitüt liegenden Gehirn nach 
Inspektion und Durchtrennung des Mesenchyms (s. unten) die Hinterhaupts- 
pole mäßig spreizen und zwischen diese das gesamte Nachhirn mitsamt dem 
Kleinhirn ein wenig hineindrängen. 

Schneidet man nunmehr nahezu senkrecht zu der gestreckten Achse in 
der Richtung auf die hinteren Vierhügel, so erhált man durch die Vierhügel- 
region nebst oraler Brücke eine gerade Schnittfläche, die es einmal gestattet, 


1) Die isotonische Lösung wird mit einer von 20 Teilen des käuflichen Formalins 
auf 80 Teile einer 0,9proz. NaCi-Lésung, oder einer 1,7proz. CaCi,-Lósung, oder einer 
"proz. Lósung Karlsbader Salz hergestellt. Gerade das Ansetzen der Lósung mit 
Karlsbader Salz ist sehr zu empfehlen, da bei dieser Lósung die Farben weitaus am 
besten erhalten bleiben und besonders schöne Sammlungspräparate garantieren. (Vgl. 
hierzu meine Mitteilung im Zbl. Neur., Bd. 04, S. 733.) 
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das Großhirn mit dem Hirnstamm bis zum Mittelhirn in exakte Frontalschnitte 
zu zerlegen und ebenfalls das Kleinhirn in fronto-parallele Schnitte mit seinen 


Einzelheiten uns sichtbar zu machen und ohne 
Substanzverlust der Verarbeitung zugänglich 
zu machen. 

Diese kleine Korrektur der Achse wird be- 
lohnt 1. mit dem Erhaltensein aller wesent- 


licher Partien ohne Gewebsverlust, 9. mit der 


Möglichkeit, auch dem Studenten kontinuierlich 


die Verhältnisse des Hirnstammes, der Faser- d 


bahnen und der wichtigen dienzephalen Kerne 
sowie deren Verbindung mit dem Kleinhirn sehr 
leicht vertraut zu machen. 

Unsere Sektionsmethode verfolgt jedoch 
noeh einen weiteren Zweck, dessen Berech- 
tigung die erhaltenen Präparate voll begründen 
dürften, nämlich ein genaues Studium der Hirn- 
basis und vor allen Dingen des Mesenchyms 
der Zisternen. 

Nach eingehender Besichtigung des Gehirns 
von oben wird das Organ auf die Konvexitat 
gelegt und die Verhältnisse der Basis betrachtet. 

Dann wird die Basalzisterne an ihrer seit- 
lichen Begrenzung eröffnet, um einen Blick auf 
diese wichtigen Partien: Infundibularregion, 
Corpora mamillaria usw. zu werfen. Die Cisterna 
fossae Sylvii wird freigelegt. 


Alsdann schlagen wir das Kleinhirn nach 


Abb. 2 zeigt die häufig geübte 
Methode, das Mittel- und Nach- 
hirn durch einen Schnitt senk- 
recht auf den oralen Pons im 
Gebiet der Fußfasern abzu- 
trennen. Frontalschnitte durch 
das Großhirn ergeben dann die 
Zerstörung wichtiger Partien. 


oben, d. h. in Wirklichkeit 


frontoventral, um die Verhältnisse (Ausdehnung von Infektionen) in der 


Cisterna ambiens und deren dorsale 
Vereinigung (dorsale Kleinhirnzisterne) 
am Uebergang in die Cisterna corporis 
callosi und am Eindringen des Plexus 
in das Gehirn klarzustellen. 

Hier erheben wir immer wieder 
unerwartete Befunde. 

Den Studenten kann der Ausbrei- 
tungsweg der Meningitiden, z. B. bei 
der Tuberkulose, mit wenigen deutlichen 
Handgriffen erläutert werden. 

Nachdem diese Verhältnisse klar- 
gelegt sind, wird das Mittelhirn (wie 
oben) durchschnitten, alsdann können 


! 


r - ~~ 
Kanten mc d ne ee vente ww Ze NE PI DEE nd 


Frontalschnitte exakt senkrecht zur  Abb.3. Unmittelbar hinter dem Balken- 


Achse des Großhirns wie zu der des splenium ist nach Hochbiegen des Klein- 
ane BL hirns das Okzipitalhirn abgetrennt. Klein- 
Kleinhirns gelegt werden. hirn und der Vorderteil des Grofhirns 


Nun ] gestattet unsere Methode bleiben bis zur weiteren Untersuchung 
schon bei dem Nachobenheben und zusammen. Wichtig für die Kleinhirn- 
Nachvornkla pen des ganzen Nach gewächse, Verlegung des Liquorabflusses 


hirns einen Blick in die Verhältnisse 
der Ventrikel. 


aus den Seitenventrikeln. 


Liegt z. B. ein Hydrozephalus vor, von dem der Verdacht besteht, daß 
er als Okklusionshydrozephalus infolge Verlegung des Aquádukts oder Abfluß- 


11* 
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behinderung im 4. Ventrikel entstanden sei, dann lassen wir das Nachhirn 
am Mesenzephalon und durchtrennen nach scharfem frontoventralem 
Abbiegen des Nachhirns das Großhirn hinter dem Balkensplenium. So 
können wir den Studenten einen ausgezeichneten Einblick in den Hydro- 
zephalus (Abb. 3) mit seinen Ursachen und sümtlichen Folgeerscheinungen 
zeigen und die kausalen Zusammenhünge weitaus besser klüren. Dies gibt 
zudem ausgezeichnete Sammlungsprüparate. Die Weitersektion kann nach 
Bedarf dann wie oben zu Ende geführt werden. 

So sind wir imstande, nicht nur uns selbst für den täglichen Gebrauch 
am Sektionstisch wirklich das Zentralorgan weitaus besser und vollständiger 
sichtbar zu machen als nach der bisher geübten Methodik, sondern auch den 
Studenten mehr zeigen zu können, und schließlich haben wir die Möglichkeit, 
das Gehirn unter einwandfreien Bedingungen zur weiteren Verarbeitung zu 
erhalten, ohne daß die makroskopischen Belange geschädigt werden. 

Zum Zerschneiden des auf diese Weise gewonnenen Gehirns eignet sich, worauf 


ich hinweisen darf, das von uns angegebene Messer bzw. unter Zuhilfenahme des Winkel- 
rahmens (vgl. auch Zbl. Path., Bd. 61, Nr 2). 


Um das Gehirn nach Möglichkeit im Ganzen zu erhalten und vor allen Dingen 
das Werfen der einzelnen Schnitte zu vermeiden, legen wir in der Fixierungsflüssig- 
keit die einzelnen Hirnscheiben wieder aufeinander und sind so vor dem vorzeitigen 
Verlust der Farbe wie vor Verwerfen der Hirnsubstanz sicher. l 


Die Sektion im Frontalschnitte bietet eine große Reihe von Vorteilen, 
insbesondere für die exakte Beurteilung der Lagebeziehungen und den viel 
vollkommeneren Ueberbliek über die Marksubstanz. Das tritt insbesondere 
auch bei der u frischer Nekrosen hervor. Ich nehme an, es ist auch 
anderen Untersuchern längst aufgefallen, daß z.B. ganz frische anümische 
Nekrosen beim Zutritt der Luft erst sichtbar werden, wenn nämlich ein ge- 
wisser Grad von Oxydation eintritt. 

Meine Schüler kennen seit vielen Jahren die Anwendung von H,O, zur 
beschleunigten Sichtbarmachung fraglicher anämischer Nekrosen. 

Es handelt sich hier nicht darum, etwa lediglich eine neue Methodik!) pro- 
pagieren zu wollen, sondern meine Ausführungen sind ausschließlich geleitet 
von dem Zweck, die obduzierten Gehirne dem Unterricht sowohl wie der 
Forschung in erhöhtem Maße nutzbar zu machen und dabei dem Studenten 
eine plastische Vorstellung von dem Gehirn und der Lagebeziehungen im 
Zentralorgan selbst zu ermöglichen. 


1) Wenn ich auf die Bedeutung der geschilderten Sektionsmethode auch für den 
Unterricht hinweise, so darf ich noch anhangsweise erwähnen, wie wir unseren Famuli 
und Studenten das Verständnis der topographischen Verhältnisse im Hirnstamm er- 
möglichen. Wir stellen mit Plastelin ein Modell des Zwischenhirns und der Vorder- 
hirnbläschen unter kurzer Berücksichtigung der Onto- und Phylogenese, der Lagever- 
schiebung des Zwischenhirns, der Einheitlichkeit des Neostriatums und den Einbruch 
der inneren Kapsel dar. 
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Referate 


Stoffwechsel, Entzündungen, Vitaminmangel | 


Giroud, A. und P., Ratsimamanga, R., und Rabinowicz, M., Anti- 
anaphylaktische Wirkung der Askorbinsäure beim Meerschwein- 
chen; Einfluß der Ernährung und des Askorbinsäuregehaltes 
auf die Sensibilisierung des Organismus. [Pouvoir antianaphy- 
lactique de l'acide ascorbique chez le cobaye; importance de 
l'alimentation et du taux de l'acide ascorbique sur la sen- 
sibilit& de l’organisme.] (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 1146, 1936.) 

Frühere Untersuchungen von Giroud haben gezeigt, daß es möglich ist, 
durch die Art des Futters die Sensibilisierung von Kaninchen gegenüber art- 
fremdem Eiweiß zu beeinflussen. Meerschweinchen wurden in den hier mit- 
geteilten Versuchen mittels "ag ccm Pferdeserum intrakutan sensibilisiert; 
während 14 Tagen wurden die Tiere verschieden ernährt: die 1. Gruppe erhielt 
eine Kost, in der 100 mg Askorbinsáure enthalten war; eine 2. Gruppe bekam 
eine Standardkost zur Skorbuterzeugung (Randoin) + 1,5 mg Askorbinsäure 

(1,5 g Kohlblätter); die 3. Gruppe erhielt dieselbe Kost ohne Askorbinsäure. 

2 Wochen nach der Sensibilisierung wurde der Schock mit 0,5 cem Serum 

intravenös ausgelöst. Die Tiere der 3. Gruppe gingen alle zugrunde; von 

18 Tieren der ersten Gruppe überlebten 9 und von 7 Tieren der 2. Gruppe 

blieb nur 1 am Leben. Wenn man vor der Erfolgsinjektion intravenös Askorbin- 

säure („Redoxon‘“, F. Hoffmann-LaRoche) einverleibt, sind die Tiere bis zu 
einem gewissen Grade gegen die Anaphylaxie geschützt. Roulet (Davos). 


Paffrath, H., und Bauer, Anneliese, Ueber das Verhalten des Chlor- 
und Wasserstoffwechsels von drei frühgeborenen und einem 
T dis Säugling beim Salzstoß. (Z. Kinderheilk. 58, 411, 
1936. 

Der Chlor- und Wasserstoffwechsel von 3 gesunden frühgeborenen und 
einem ausgetragenen Säugling wurde vor, während und nach einem Salzstoß 
(tüglich 2—3 g NaCl) untersucht. Bei allen Kindern bewirkte die Salzzufuhr 
einen deutlichen Gewichtsanstieg mit gleichzeitiger Chlorretention. In der 
Nachperiode wurde bei allen Kindern das retinierte Chlor wieder ausgeschieden. 
Nur den Veründerungen des Kórpergewichts entsprechende Cl-Mengen wurden 
zurückbehalten, d. h. eine Trockenretention wurde in allen Fallen vermißt. 
Aus diesen Befunden wird auf ein bemerkenswertes Zusammenwirken des 
Chlor- und Wasserstoffwechsels bei jüngeren Säuglingen geschlossen. 

Willer (Stettin). 

Schneider, W., Ist Kieselsäuretherapie eine Reiztherapie? (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 43.) 

Ueber den Wirkungsmechanismus der Kieselsäure besteht noch keine 
einheitliche Auffassung. Verf. fand bei vier Fällen mit Entziindungsaffektionen 
(Pleuritis, Schweißdrüsenabszesse, Knochentuberkulose, Parulis) auf Silikol- 
behandlung eine starke Hyperleukozytose, die weit über das Maß der physio- 
logischen Schwankungen hinausging. Sie wird als Kieselsäurewirkung aufge- 
faßt. Das wirksame Prinzip ist eine erregende Reizung des Knochenmarks 
und eine Mobilisierung des Abwehrapparats. Die SiO, ist ein biogener Stoff, 
der zum Aufbau des Gewebes und unter pathologischen Umständen zur Ver- 
narbung und Gewebsneubildung bei Abkapselung von Infektionserregern auf- 
genommen wird. W. Müller (Königsberg). 
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Niederhellmann, J. Das Verhalten des Blutzuckers nach Fett- 
zufuhr beim Gesunden. (Med. Abt. Stádt. Krankenhaus Bamberg.) 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H. 3, 307, 1936.) 

Perorale Fettzufuhr beim gesunden Erwachsenen und beim Kinde be- 
wirkt zwar eine gewisse Unruhe der Blutzuckerkurve innerhalb der 1. Stunde 
nach der Oelgabe, jedoch keinen eindeutigen, die normale Schwankungsbreite 
übersteigenden Blutzuckeranstieg. L. Heilmeyer (Jena). 


Tramontana, F., Cholesterinamie, Lipämie und Sexualhormone. 
[Colesterinemia, lipemia e ormoni sessuali. (Arch. Ostetr. Ginec. 
10, 469, 1936.) 

Verf. experimentierte mit gesunden und kastrierten Kaninchen, bei denen 
er das Verhalten des Cholesterols und der Fettsáuren nach Injektion von Fol- 
likulin, Prolan und Corpus luteum studierte. Prolan, Follikulin und Luteo- 
steron regeln mit ihrem Gleichgewicht den Cholesterinspiegel im Blut. Dagegen 
ist die Lipámie nur vom Follikulin und vom Luteosteron abhángig, indem das 
erste aktivierend, das zweite inhibierend auf den Fettsäurenstoffwechsel wirkt. 

G. C. Parents (Modena). 


Rappoport, A. E., Ueber postmortale Alkaleszenz der Organe bei 
Kachexie des Menschen. (Aus dem Pathol. Institut des Krankenhauses 
Barmbeck in Hamburg.) (Z. exper. Med. 99, H. 4 u. 5, 537, 1936.) 

An den Leichenorganen besteht im allgemeinen eine starke postmortale 
Säuerung der Gewebe mit einem pH von durchschnittlich 5,8—6,2. Bei hoch- 
gradiger Kachexie durch Karzinom oder Tuberkulose kommt es zu einer AL 
kaleszenz, die dem Grad der Auszehrung parallel geht. Zu dem gleichen Er- 
gebnis sind Kühne und Graff in früheren Untersuchungen auch an Hunger- 
tieren gekommen. Es wird angenommen, daß diese Alkaleszenz auch schon 
im Leben besteht, da in diesem Zustand des Hungerns die Säure liefernden 
Substanzen Fett und Glykogen bereits verbraucht sind und im wesentlichen 
nur noch Eiweißstoffe abgebaut werden. Giese (Freiburg). 


Wüllenweber, G., Ungewóhnliche Falle von Reststickstofferhéhung 
und Albuminurie. (Medizin. Klinik Köln.) (Münch. med. Wschr. 1936, 
Nr 50.) 

Es gibt Zustände, bei denen extrarenale Faktoren für eine Albuminurie 
und Reststickstofferhöhung verantwortlich gemacht werden mußten. Hierber 
gehören die Azot&mie par manque de sel von Blum und bestimmte zerebrale 
Formen. Es wird ein Fall mitgete‘lt bei dem die Symptome durch allgemeine 
Kapillarschädigung und allgemeinen Gewebszerfall erklärt werden müssen. 
Etwas ähnliches konnte bei einer schweren Koffeinvergiftung mit Albuminurie, 
erhöhtem Reststickstoff und Nierenfunktionsstörung beobachtet werden. Die 
Nierenerkrankung war dabei sekundär. Es ist allerdings zu bezweifeln, ob 
diese Fälle grundsätzlich von der Nephritis abgetrennt werden können. 

| Krauspe (Königsberg). 

Rich, A.R., Entzündung bei Resistenz gegenüber Infektion. [In- 
a in resistance to infection.] (Arch. of Path. 22, Nr 2, 228, 
1936. 

Der Vortrag stellt ein Uebersichtsreferat dar, das ungemein kritisch und 
lesenswert ist, das sich auf eine große Erfahrung und unzählige eigene auf 
die Klärung der Entzündung gerichtete Versuchsreihen stützt, und das nur 
bedauerlicherweise die deutsche Literatur wenig berücksichtigt. 

Die Resistenz gegenüber einer Infektion áuDert sich in dreifacher Weise: 
1. Behinderung der freien Bewegung der Bakterien, 2. Verhinderung der Bak- 
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terienvermehrung, der destruierenden Bakterienwirkung, 3. Vernichtung der 
Bakterienprodukte. Auf welche Weise und bis zu welchem Grade unterstiitzt 
nun der Entzündungsmechanismus diesen Vorgang? Das ist die Fragestellung, 
die dem ganzen großen Vertrag und den Einzeldarstellungen zugrunde liegt. 
Es werden besprochen: Entzündungsflüssigkeit, Fibrin, Bakterien, Antikörper, 
Leukozyten, ortsansässiges Gewebe, Lymphozyten, allergische Vorgänge. Zur 
Wirkung der Entzündungsflüssigkeit: das austretende Serum verdünnt 
toxische Eiweißprodukte, neutralisiert sie, schafft bei Immunitätszuständen 
lokale Präzipitation, Fixation, Opsonisation und Abtransport von Zellschutt. 
Als unangenehme Begleiterscheinung schwemmt Oedem die Bakterien weiter, 
verhindert es die Phagozytose. Das Fibrin schafft in Flüssigkeiten und Spalt- 
räumen Pfade für die Phagozyten, verhindert die Ausbreitung der Bakterien, 
fixiert diese in Hohlräume wie im fixen Gewebe, verschließt Blut- und Lymph- 
gefäße. Die lokale Fixation der Bakterien wird aber mehr durch spezifische 
physikalische Faktoren als durch die mechanische Wirkung des Fibrins er- 
reicht. Eigene Versuche mit Pneumokokken Typ III an Kaninchen zeigten, 
daß bei Injektion in die eine Körperseite schon nach 12 Stunden eine Resistenz 
der anderen Körperseite nachweisbar ist. Hierbei spielt das Fieber eine wichtige 
Rolle neben den Antikörpern, die ebenfalls fixierend wirken. Doch ist der 
extrazelluläre Bakterientod nicht immer eine Antikörperwirkung sondern be- 
ruht auf ungünstigen chemischen Bedingungen. Mit dem Beginn der Phago- 
zytose durch die Granulozyten und in der Folge durch die Monozyten tritt 
der Wechsel auf in die saure Gewebsreaktion. Nach eigenen Untersuchungen 
sind es stets die Granulozyten, die unabhängig von Immunitäts- und Ueber- 
empfindlichkeitszuständen in der Ueberzahl die Bakterienphagozytose leisten. 
Während die Monokleären ein peptisches Ferment enthalten, ist das der Granu- 
lozyten tryptisch, katheptisch und ereptisch. Die Wirkung dieser proteolytischen 
Fermente ist heute noch ganz unklar, ob durch sie die Bakterien vernichtet 
oder nur ihre Lebensbedingungen sehr verschlechtert werden. Bezüglich des 
ortsansässigen Bindegewebes ist bis heute kein Beweis einer sogenannten 
Gewebsimmunität erbracht. Im Gegenteil ergaben daraufhin gerichtete Ver- 
suche: hochimmune aber leukozytenfrei gemachte Tiere zeigen eine endlose 
Vermehrung injizierter Bakterien, obwohl Serum, Blut usw. Immunkörper ent- 
halten. Die vielen Hypothesen über die Bedeutung der Lymphozyten sind 
bislang unbewiesen. Die basophilen lymphoiden Zellen der Milz und Lymph- 
knoten bei akuter infektióser Milzschwellung und akuter Lymphadenitis ent- 
sprechen nach Vitalfárbung und Gewebskultur ganz den echten Lymphozyten. 
Sie treten wie bei akuter Infektion so auch auf, wenn einfach Fremdeiweiß 
injiziert wird. Daraus entsteht die neue Arbeitshypothese, daß sie etwas zu 
tun haben mit der Antikórperbildung. Bei Besprechung der allergischen Ent- 
zündung wird zunächst hervorgehoben, daß die Annahme falsch ist, daß ein 
Ueberempfindlichkeitszustand notwenige Voraussetzung wäre für das Inkraft- 
treten einer erworbenen Immunität. Erworbene Immunität kann sich ohne 
gleichzeitige Entstehung von Ueberempfindlichkeit entwickeln. Ein über- 
empfindliches und zugleich immunes Tier läßt sich desensibilisieren und behält 
seine Immunität, so bei Pneumokokken, Streptokokken, Syphilis, Tuberkulose. 
Bei nur immunen Tieren ist die lokale Entzündung immer geringer als bei über- 
empfindlichen oder bei normalen Tieren. In überempfindlichen Körper sind 
die Phagozyten selbst überempfindlich und empfindlicher als andere Gewebs- 
. zellen gegenüber dem zerstórenden antigenen Effekt der Bakterien als die 
Phagozyten des nicht-überempfindlichen Organismus. Beim immunen Tier 
genügt ein erstaunlich geringer Grad von Entzündung, um den Ort der In- 
fektion zu sterilisieren. — Der 30 Seiten lange Vortrag ist sehr lesenswert und 
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bietet eine Fülle von Anregungen und neuen Beobachtungen zur Morphologie 
der Entzündung, zur Beurteilung der morphologischen Erscheinungen von 
Immunität und Ueberempfindlichkeit. Böhmig (Rostock). 


Kaunitz, H., Ueber die Bedeutung von seröser Entzündung für 
die Veränderungen des Mineralgehaltes von Leber, Herz und 
Gehirn bei Sauerstoffmangel durch Luftverdünnung. (Aus der 
1. En Klinik der Universität Wien.) (Z. exper. Med. 100, H. 1, 
121, 1936. 

Wenn Kaninchen 3 Tage unter einer Luftverdünnung, die 6000 m Hóhe 
entspricht, gehalten werden, dann kommt es in der Leber zu einem deutlichen 
Verlust an Kalium, dagegen zu einer starken Anreicherung von Kalzium. Im 
Herzen tritt eine Vermehrung des Natriumgehaltes ohne Veründerung der 
Kalium- und Kalziumwerte auf. Im Gehirn nimmt der Natriumgehalt zu. 
Bei Sauerstoffmangel durch Unterdruck kommt es also zu der gleichen Trans- 
mineralisation wie bei der serösen Entzündung. Auch die trübe Schwellung 
soll dadurch erklärt werden können. Giese (Freiburg). 


Menkin, V., Studien über Entzündung. XI. Der Mechanismus 
der vermehrten Kapillardurchlässigkeit. Eine Kritik der Hi- 
staminhypothese. [Studies on inflammation. XII. Mechanism 
of increased capillary permeability. A critique of the hista- 
mine hypothesis. (J. of exper. Med. 64, 485, 1936.) 

Zellfreie entzündliche Exsudate, gewonnen durch Einspritzung kleiner 
Mengen von Terpentin- oder auch Krotonól in den Pleuraraum bei Hunden 
und Kaninchen, durch Hautinfektionen mit Staphylococcus aureus oder durch 
Verbrennungen, enthalten eine aktive Substanz, die die Kapillardurchlässigkeit 
fördert. Es wurden Hautdepots der zellfreien Exsudate gesetzt und die Trypan- 
blauanreicherung in ihrem Bereich beobachtet. Die Substanz ist, wie Ver- 
gleichsversuche zeigen, nicht mit Histamin oder der ihr nahe zugehörigen 
H-Substanz identisch. Sie ist mit Niedersehlägen der Exsudate — mit gesättig- 
tem Ammonsulfat oder 20proz. Natriumsulfat — fällbar; sie passiert Dialysier- 
membranen und ist als eiweißfreies kristallinisches Material aus dem Dialysat 
zu gewinnen. Weitere Untersuchungen über ihre chemische Beschafffenheit 
sind angekündigt. ‚Koch (Sommerfeld). 


Boshamer, K., Einwirkungen des Vitaminmangels der Nahrung 
bei chirurgischen Eingriffen in Südchina. (Münch. med. Wschr. 
1935, H. 51. 

Besonders in die Augen springend ist in China der allgemeine Mangel an 
Vitamin B und die Unsumme von Erkrankungen an Beri-Beri. Der Vitamin- 
A-Mangel führt zu sehr häufigen Blasensteinerkrankungen und besonders zu 
einer ganz auffälligen Resistenzverminderung gegenüber Operationen. Diese 
läßt sich durch Vorbehandlung mit vitaminreichen Speisen verhindern. Hier- 
her gehört auch das häufige Auftreten von Noma, Furunkulose, und der günstige 
Einfluß vitaminreicher Kost auf Lepra und Tuberkulose. Vielleicht ist auch 
die dauernde Bronchitis der Südchinesen auf einen Vitamin-A-Mangel zurück- 
zuführen. Krauspe (Königsberg). 


Wolbach, S. B., Pathologische Veränderungen bei Vitaminmangel. . 

he pathologie changes resulting from vitamin deficiency.] 
Boston, Harvard Univ. Pathol. Institut.) (J. amer. med. Assoc. 108, Nr 1, 
1937.) 
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Bei Mangel an Vitamin A ist typisch die Veränderung der Epithelzellen, 
und zwar ist ihr Chemismus gestört, aber nicht ihre Wucherungsfähigkeit. 
Bei Mangel an Vitamin C verliert.das Gewebe die Fühigkeit zur Bildung und 
Ernährung der Interzellularsubstanz. Mangel an Vitamin D schädigt die 
Knorpelzellen, doch nicht ihre Wachstumsfähigkeit. Mangel an Vitamin B, 
schädigt das physiologische Verhalten der Nerven. Offenbar ist für jede Zellart 
ein bestimmtes Vitamin zur Aufrechterhaltung bestimmter chemischer Vor- 
günge erforderlich. W. Fischer (Rostock). 


Weickert, H., Organbefunde bei Mangelernährung von weißen 
Ratten. (Arch. f. exper. Path. 183, 700, 1936.) 

Ratten, die bis zum Exitus nur Wasser, sonst keine Nahrung erhielten, 
zeigten regelmäßig Parenchymschäden an fast allen untersuchten Organen. 
Diese Organveränderungen sind indessen keine charakteristische Folge des ab- 
soluten Hungerns, obwohl sie um so ausgesprochener gefunden werden, je 
länger das betreffende Tier das Hungern ertrug. ; 

Ernährt man nämlich Ratten mit verschiedenen Mangeldiüten bis zum 
Spontantod bzw. bis zur Tótung, so zeigen diese Tiere qualitativ die gleichen 
Ser Me eie. e wie die Hungertiere, meist sogar in stärkerer Ausprägung. 
Spezifische morphologische Reaktionen an den Organen der Versuchstiere 
fanden sich bei keiner der so untersuchten Mangeldiäten. Lebertranzulagen 
zu manchen Diätformen wirkten eher toxisch als schützend. Auch Zulagen 
von Hypophysin, Kupfer, Campolon, Nebennierenextrakt und Hexuronsäure 
verhinderten das Auftreten der Organveränderungen nicht. Allein der Zusatz 
von Hefeextrakt zu einigen Mangeldiätformen wirkte lebensverlängernd, ver- 
hinderte indessen ebenfalls das Auftreten jener unspezifischen Parenchym- 
schäden nicht. | Lippross (Jena). 


Hayashi, J., Ueber die Bedeutung der farbstoffspeichernden 
Granula im Gewebsatmungssystem. (Aus dem Pathol. Institut der 
Kaiserlichen Universität Kyoto.) (Z. exper. Med. 99, H. 6, 689, 1936.) ` 

In umfangsreichen Versuchen wird die Gewebsatmung bei der Vital- und 
Supravitalspeicherung gemessen. Die einzelnen Farbstoffe haben teils atmungs- 
steigernde, teils -hemmende Wirkung. Die chromophilen Granula im Zell- 
protoplasma stehen mit dieser Wirkung in Zusammenhang. Die vital ein- 
geführten Farbstoffe beteiligen sich durch granuläre Speicherung an der Atmung. 

| Giese (Freiburg). 

Manzini, C., Beitrag zum anatomisch-histologischen und histio- 
cae Studium der Pigmentgewebe. (Arch. Sci. med. 62, 201, 
1936. 

Auf Grund seiner Untersuchung der Pigmentzellen und pigmentierter 
Gewebe des Menschen unter normalen und poe een Bedingungen und 
nach Mitteilung des Schrifttums über die Pigmentgenese kommt Verf. zu 
folgenden Schliissen: 

Im Gewebe des normalen Menschen gibt es drei pigmentbildende Systeme, 
die aus drei verschiedenen Typen von Melanoblasten bestehen: Epitheliale 
Melanoblasten (System der Haut, im besonderen der Epidermis); mesenchymale 
Melanoblasten (System der Haut, im besonderen des Koriums); mesodermale, 
undifferenzierte Melanoblasten, die sich unabhängig von den Nervenscheiden 
entwiekeln (perineurales System) und solche der Baucheingeweide (perizólo- 
matöses System). 

Die mesodermalen undifferenzierten Melanoblasten sind in den ver- 
schiedenen Organen verteilt und mit verschiedenen Funktionen und Benennungen 
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ausgestattet. Im normalen Menschen findet sich aber nur das erste System 
als das am meisten differenzierte. Die anderen beiden Systeme sind rudimentär 
in den verschiedenen Organen vorhanden, in denen sich Pigmentzellen finden 
(Augenhäute, Nervenscheiden usw.) Die Nävuszellen sind Rudimente, die in 
einem differenzierten, aber noch jungen Stadium in die Haut eingeschlossen 
worden sind. Sie kónnen von allen drei Pigmentsystemen herstammen und 
können sich daher auch in verschiedener Weise entwickeln: zu epithelähnlichen 
oder mesenchymalen oder nervalen Zellen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Leber, Ruth, Ueber eine Familie mit erblichem universellem 
Melanismus. (Z. Kinderheilk. 58, 142, 1936.) 

Beschreibung einer Familie von 45 Gliedern, bei der die selten auftretende 
Pigmentierungsanomalie des universellen erblichen Melanismus über 5 (6) Ge- 
nerationen hinweg in 22 Fallen nachgewiesen werden konnte. Der Vererbungs- 
modus dieser Hautfárbung war unregelmäßig dominant. Ungewöhnlich war 
eine bei 2 Gliedern der jüngsten Generation auftretende spätere Depigmen- 
tierung. Willer (Stettin). 


Mundhóhle, Speiseróhre 


Holler, W., Eine eigenartige Form der Leukoplakia oris. (West- 
deutsche Kieferklinik Düsseldorf.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 3, 
H. 10, 702, 1936.) 

Mitteilung eines Falles von Leukoplakie der Wangenschleimhaut mit 
ausgedehnter gutartig papillarer Entartung. Hoepfel (Kiel). 


Spreter von Kreudenstein, Ein Aktinomykom des weichen Gaumens. 
(Chir. Abt. d. Zahnarztl. Inst. Berlin.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 
3, H 6, 427, 1936.) 

Beschreibung eines groBen Aktinomykoms am weichen Gaumen, das zu- 
nächst auch im histologischen Bilde ein Fibrom vorgetäuscht hatte. Verf. 
hält es für wahrscheinlich, daß dieses Aktinomykom nicht durch tonsillogene, 
sondern durch odontogene Infektion bedingt war. Hoepfel (Kiel). 


Spreter von Kreudenstein, Ein Frühfall von Zungenaktinomykose. 
(Chir. Abt. Zahnarztl. Inst. Berlin.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 
2, H. 7, 439, 1935.) 

Beschreibung einer durch pflanzliche Fremdkórper hervorgerufenen Zungen- 
aktinomykose, wobei es sich im Gegensatz zur Kieferaktinomykose nicht um 
eine Mischinfektion, sondern um eine selbständige Strahlenpilzerkrankung 
handelt. eU Hoepfel (Kiel). 


Calderon, H. R., Fusozelluláres Sarkom der Zunge. [Sarcoma 
fuso-celular de la lengua.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires Anno XII 
1935, Nr 39.) 

Beschreibung von 3 Füllen, die als die 54., 55., 56. in der Kasuistik be- 
zeichnet werden. Makroskopische und mikroskopische Abbildungen. 
C. Neuhaus (Oldenburg). 


Correns, E., Ueber die Papillome der Mundhóhle. (Path. Inst. Rostock.) 
(Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, H. 5, 289, 1935.) 
Literaturübersicht und Besprechung einiger eigener Fälle von Papillomen 
im Mundhóhlenbereich. Hoepfel (Kiel). 
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Celli, he Ueber das Gaumenzylindrom. (Frankf. Z. Path. 47, H. 4, 
1935. 

1. Bei einer 48jährigen Frau fand sich eine eifórmige Anschwellung am 
rechten Gaumen, die auf den weichen Gaumen übergriff. Sie war von normaler 
Schleimhaut bedeckt, hatte eine glatte Oberflüche und weich-elastische Be- 
schaffenheit und ließ sich leicht verschieben. Die histologische Untersuchung 
der operativ entfernten Geschwulst ergab Zellverbände, die ein drüsenartiges 
Gewebe bildeten, an anderer Stelle wieder Zellmassen ohne Lumenbildung; 
auBerdem Hyalinkugeln und -netze. Die Zellen waren kubisch oder auch 
zylinderförmig. 

2. Bei einem 26jährigen Manne fand sich eine mandelgroße Geschwulst 
in der rechten Gaumengegend mit kleiner Geschwürsbildung. Histologische 
Untersuchung des Operationsprüparates: ähnliche‘ Befunde wie im vorigen, 
jedoch starkes Hervortreten homogener Substanz, stellenweise sarkomähnliches 
Aussehen. Verf. lehnt die Endothelnatur der Geschwulstzellen für beide Fälle 
ab. Ein Teil der Hyalinmassen wird als Sekretionsprodukt der Epithelzellen 
angesprochen. Der Ursprung dieser Tumoren wird auf embryonale Wachs- 
tumsstörungen zurückgeführt. Matzdorff (Würzburg). 


Hertz, W., Weitere Beobachtungen über Stomatitis aphthosa. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 13, 516.) 

Beschreibung des Verlaufs einer Stomatitis aphthosa bei Masern und Mund- 
fäule im Verlauf florider Lues. Trotz antiseptischer Behandlung war das Virus 
ungeschwächt auf der Mundschleimhaut der Kranken nachweisbar. Die Im- 
munität geimpfter Meerschweinchen verschwindet nach 10 Monaten. Schließ- 
lich wird eine Beobachtung von Herpes simplex am weichen Gaumenbogen 
bei einem 4jährigen Kind mitgeteilt. Krauspe (Königsberg). 


Bordasch, Zur Diagnose der krankhaften Veränderungen an den 
Lippen. (Arch. klin. Chir. 185, 519, 1936.) 

Bericht über 131 Fälle von Erkrankungen an den Lippen, von denen die 
Oberlippe nur 14mal befallen war. Von den Unterlippenerkrankungen waren 
weit über die Hälfte Karzinome, von den Oberlippenerkrankungen knapp !/;. 
Bei den Oberlippenerkrankungen ist überraschenderweise das weibliche Ge- 
schlecht stärker betroffen. Unter den 8 weiblichen Fällen waren 3 maligne 
Geschwülste, nämlich ein Plattenepithelkarzinom, 1 Melanosarkom und 1 Haem- 
angioma sarcomatodes. Bei den übrigen 5 Fällen handelt es sich um 1 Naevus 
teleangiectodes, 1 teleangiektatisches Granulom, 1 Atherom und 2 Haem- 
angioma cavernosa. Unter den 6 männlichen Oberlippenerkrankungen da- 
gegen fand sich nur ein einziges Plattenepithelkarzinom. Die 5 restlichen Fälle 
waren Basaliom, 1 Naevus, 1 Schweißdrüsenadenom, 1 unspezifische Ent- 
zündung und imal handelte es sich um versprengte Speicheldrüsenkeime. 
Die weiteren recht interessanten Uebersichten müssen in der Originalarbeit 
eingesehen werden. Richter (Altona). 


Pesch, KL, und Blümchen, G., Untersuchungen über Mundpneumo- 
kokken. (Hyg. Inst. Kóln.) (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferheilk. 2, H. 1, 
33, 1935.) 

Nachpriifung der Gundelschen Angaben, der für den Pneumokokken- 
nachweis dem Tierversuche größte Bedeutung beimißt. Auf Grund ihrer Ver- 
suche an 200 Rachenabstrichen bei gesunden Personen kommen Verff. zu dem 
Schlusse, daß für den Pneumokokkennachweis nicht nur der Mäuseversuch 
in Frage kommt, sondern auch die gründliche kulturelle Untersuchung nicht 
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entbehrt werden kann, um so auch die weniger virulenten Pneumokokken- 
stämme erfassen zu können. Hoepfel (Kiel). 


Wegner, Beitrag zur Kenntnis der stomatogenen Herdinfektion. 
(Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 19.) 

Mitteilung von 7 Fällen, bei denen verschiedene chronische Leiden (Ge- 
lenkrheumatismus, subakuter Rheumatismus, chronische Nephritis, Endo- 
karditis, Neuritis) durch Entfernung des entsprechenden fokalen Herdes 
geheilt wurden. Hingewiesen wird noch, daß auch Paradentosen in der ähn- 
ichen Weise wirken können. Schmidimann (Stuttgart-Cannstait). 


Mela, B., Experimentelle Forschungen über die Herdinfektionen 
und insbesondere über das elektive Lokalisationsvermögen der 
Streptokokken. (Dtsch. Zahn-, Mund- u. Kieferhlkd. 1, H 2, 65, 1934.) 

Verf. untersuchte das elektive Lokalisationsvermögen von Streptokokken- 

stämmen aus 52 Krankheitsfällen. Dabei stammten 37 Stämme aus der Mund- 
höhle (Tonsillen, apikale Zahnherde, pyorrhoische Zahnfleischtaschen) von 
Personen, die zum Teil gesund, zum Teil an Nephritis oder chronischer Ar- 
thritis litten. 15 Stämme wurden aus chirurgisch entfernten Magen- und Darm- 
geschwüren isoliert. Die Stämme wurden in Rosenowscher Glukose-Hirnbrühe 
18—24 Stunden gebrütet und Kaninchen intravenös eingespritzt. Auf diese 
Weise entstand stets eine allgemeine Infektion des Versuchstieres, wobei sich 
bei den Tieren in sämtlichen Geweben Schädigungen fanden und Streptokokken 
nachweisen ließen, wobei allerdings gewisse Gewebe schwerere Schädigungen 
und größeren Streptokokkengehalt aufwiesen. Streptokokkenstämme, die aus 
den Mundhöhlen von Arthritikern und Nephritikern stammten, bevorzugten 
beim Tiere Gelenke und Nieren. Hoepfel (Kiel). 


Jost, L, Das Vorkommen von Schwermetallen im ‚Zahnfleisch 
und in den Speicheldrüsen. (Path. Institut Basel.) (Dtsch. Zahn-, 
Mund- u. Kieferhikd. 1, H. 2, 117, 1934.) 

Verf. untersuchte in 200 Sektionsfällen Zahnfleisch- und Speicheldrüsen- 
ewebe mittels der chemischen Emissionspektralanalyse auf Schwermetalle. 

Fr fand ziemlich häufig P, Fe, Cu, Al, Ag, vereinzelt Si, Hg, Zm, Z, Mn. Ein 

Zusammenhang mit dem Gebißstatus ließ sich nicht feststellen, auch nicht 

ein Einfluß von Metallfüllungen in den Zähnen. Hoepfel (Kiel). 


Becker, H., und Kestermann, E., Ueber das Vorkommen von 
Traubenzucker im menschlichen Speichel. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 179, H. 3, 1936.) 

Beim gesunden Menschen findet sich nach Fällung des Muzins weder im 
Nüchtern- noch im Nahrungsspeichel Glukose bei Verwendung der Methode 
von Hagedorn und Jensen. Bei Diabetikern dagegen geht Traubenzucker in 
geringen Mengen parallel dem Blutzuckergehalt in den Speichel über. Der 
Höchstwert lag bei 20 mg‘, ist also im Vergleich zum Blutzucker sehr gering. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Tedeschi, C., Ueber die Retikulome der Tonsille. [Sui reticulomi 
delle tonsille.] (Boll. Mal. Or. 53, No 11, 1935.) 

3 Fälle von Retikulom der Tonsille, von denen 2 bei älteren Personen, 
der letzte Fall bei einem 9jáhrigen Mädchen beobachtet wurden. Verf. macht 
auf das Vorkommen eines epithelialen Netzes aufmerksam, das auch in der 
Tiefe von Tonsilen vorkommt und ein Synzytium retikuloendothelialer 
Elemente vortüuschen kann. G. C. Parenti (Modena). 
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Loebell, H., Zur Róntgenbestrahlung der Tonsillen. (Ohrenklinik 
Marburg.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 43.) 


Histologische Untersuchungen und klinische Beobachtungen an bestrahlten 
Gaumenmandeln haben gezeigt, daß bei der einfachen Gaumenmandelhyper- 
lasie der Kinder jede Bestrahlung abzulehnen ist. Die dabei beobachtete 
erkleinerung der Mandeln ist kein erstrebenswertes Ziel. Besonders bei der 
chronischen Tonsillitis kann die Röntgenbestrahlung in keiner Weise als Ersatz 
für die operativen Verfahren dienen. Krauspe (Königsberg). 


Kindler, W., Die plötzliche Spontanblutung ins Gaumensegel, ein 
besonderes Krankheitsbild; zur Entstehung und Behandlung. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 25, 1000.) 


Es werden zwei Fälle von spontaner isolierter Blutung in das Gaumen- 
segelgebiet, die plötzlich auftraten, beschrieben. Ursächlich kommen für diese 
Blutungen, die sich nach einigen Tagen wieder zurückbilden, mechanische 
Momente, z. B. Muskelkontraktionen, vielleicht thermische Schädigungen und 
vor allem eine zeitliche Labilität des Kapillarsystems, manchmal auch des 
arteriellen Kreislaufs, in Frage. W. Müller (Königsberg). 


Markow, Untersuchungen über die e Oo an onen: 
Entwicklung der korrosiven Oesophagitis beim Menschen. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 27, 1085.) 


. Es wurden 60 Fälle von Vergiftung mit Aetzgiften (Laugen und starke 
Mineralsäuren) untersucht. Darunter fanden sich solche, die wenige Stunden 
nach der Vergiftung untersucht werden konnten, bis zu solchen, die nach 
5 Jahren starben. Die Tiefe der Nekrose in der Oesophaguswand ist bedingt 
durch die Art der Aetzsubstanz, Konzentration und Menge. Laugen verursachen 
tiefere Wirkung. Die ersten Reaktionserscheinungen können schon gegen Ende 
der ersten 24 Stunden auftreten unter Ausbildung des Demarkationswalles. 
Das zweite Stadium der Reparation beginnt sehr früh, oft schon am 2. Tag, 
unter Ausbildung eines üppigen Granulationsgewebes, das allmählich reift 
und die Narbe bildet. Die narbige Sklerosierung ergreift auch Wandschichten, 
die durch die Verätzung selbst nicht angegriffen waren. Infolge schlechter 
trophischer Bedingungen, mechanischem Reiz durch Nahrungsaufnahme und 
Zersetzung der Nahrung kann es neben den Narben auch zu chronischen Ge- 
schwüren und damit zu einem sehr wechselnden Bild kommen, durch das der 
Verheilungsprozeß besonders ausgezeichnet ist. Das eigentliche Herstellungs- 
und Vernarbungsstadium kann sich auf Jahre ausdehnen. Durch Infektions- 
keime kann es zum Ausbruch akuter Entzündungserscheinungen kommen. 
Strikturen können schon in der 3. Woche beobachtet werden. 
W. Müller (Königsberg). 


Krieglstein, Fr., Ein gestielter polypöser Tumor des Oesophagus 
zum Teil unter dem Bilde eines sogenannten „Riesenzell- 
sarkoms“. (Frankf. Z. Path. 50, H. 1, 1936. 

Bei einer 42jährigen Frau, die an Kachexie und Anämie verstorben war, 
fand sich bei der Sektion ein 14 cm langer, gestielter Polyp des Oesophagus, 
der vom oberen Drittel seinen Ausgang nahm. Der untere Oesophagusabschnitt 
war dilatiert und zeigte eine Hypertrophie seiner Wandung. Histologisch: 
Fibrom mit multiplen Tumorzell- bzw. Riesenzellwucherungen vom Aussehen 
der Epulis sarcomatosa oder der braunen Tumoren bei der Ostitis fibrosa. 

Matzdorff (Würzburg). 
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Fromme, A., Ueber die Grenz(Pulsions)-Divertikel der Speise- 
róhre. (Med. Klin. 1936, Nr 38, 1292). 

Die Pulsions- oder Grenzdivertikel des Oesophagus kónnen in jedem Alter 
vorkommen, sind aber besonders häufig im sogenannten Krebsalter. Da sie 
im wesentlichen die gleichen Beschwerden und Erscheinungen wie der Speise- 
röhrenkrebs veranlassen, ist die klinische Diagnostik, auf die besonders ein- 
gegangen wird, von großer Wichtigkeit. Es handelt sich dabei nicht um eine 
seltene Erkrankung, Verf. konnte in den letzten drei Jahren allein 6 Fille 
radikal operieren. Der Ursprung dieser Divertikel liegt in Hóhe des Ring- 
knorpels an der Rückwand des Oesophagus. Dadurch, daß beim Schluckakt 
Luft in den Sack eindringt, kann die Füllung so stark werden, daB die Speise- 
réhre unterhalb des Divertikelabgangs von auBen komprimiert wird. Zu den 
sekundären Krankheitserscheinungen gehören Zersetzung des gestauten Sack- 
inhalts mit der Möglichkeit einer Allgemeininfektion sowie Aspiration von 
Inhalt mit nachfolgender Bronchopneumonie oder Lungenabszessen. Verf. 
teilt einen Fall von Pulsionsdivertikel bei einem 68jährigen Mann mit. Der 
Patient hatte bereits seit. 10 Jahren Schluckbeschwerden und konnte durch 
Radikaloperation geheilt werden. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Muner, I., Oesophaguszyste glandulären Ursprungs. [Cisti esofagea 
di origine ghiandolare.] (Giorn. Veneto Sci. Med. 10, 613, 1936.) 

Verf. referiert einen Fall von Zyste des oberen Oesophagusabschnitts, 
die zufällig bei der Sektion einer 70jährigen Frau gefunden wurde. Ihre Zu- 
gehörigkeit zur Klasse der erworbenen Zysten wird nachgewiesen. Patho- 
genetisch sind diese Zysten nach Ansicht des Verf. auf Schleimretention eines 
oder mehrerer Ausführungsgänge von in diesem Abschmtt abnorm stark an- 
gehiuften Drüsen zurückzuführen. Diese dysontogenetische Dystopie ist die 
wesentliche Ursache für die Bildung der Zyste, wenn auch Verf. die Mitwirkung 
eines entzündlichen transitorisehen Prozesses nicht in Abrede stellen möchte. 

G. C. Parenti (Modena). 


"an" Fremdkórper der Speiseróhre. (Schweiz. med. Wschr. 
1934, 654. 

Von 1922—1934 konnten an der Basler otolaryngologischen Klinik bei 
29 Kindern und 67 Erwachsenen 96 Fremdkórper der Speiseróhre festgestellt 
werden, darunter 36 Knochenstücke, 19 Münzen, 11 Fleischstücke (9mal bei 
Oesophagusstriktur), 9 Zahnprothesen. 86 = 89 9, dieser Fremdkörper saßen 
oberhalb der Trachealbifurkation, davon 59 im zervikalen Teil der Speise- 
röhre. Liegedauer bis zur Entfernung der Fremdkörper 1—16 Tage. In 93 Fällen 
gelang die Entfernung auf ósophagischem Weg, in 2 Fallen durch Oesophago- 
tomia cervicalis. Eine 51jührige Patientin starb an rezidivierenden Blutungen 
aus der Arteria thyreoidea inf. sin. 21 Tage nach ósophagoskopischer Ent- 
fernung eines knóchernen Fremdkórpers. U ehlinger (Zürich). 


Paas, Selbstdrainage eitriger Mediastinitis in den perforierten 
Oesophagus. Oesophagus-Pleurafistel. Heilung. (Dtsch. Z. Chir. 
247, 495, 1936.) 

44jähriger Frau bleibt eine große, spitzzackige, verschluckte Kautschuk- 

Gebißprothese zunächst im kardialen Oesophagusteil stecken. Bei der Oeso- 

phaguskopie wird die Prothese in den Magen hinabgestoBen, der Oesophagus 

jedoch perforiert. Trotz schwerer eitriger Mediastinitis, Mediastinalemphysem, 

Pneumothorax, Pleuraempyem und Oesophagus-Pleurafiste! kommt der Fall 

nach Rippenresektion und Anlegung einer Magenfistel zur Heilung. Der günstige 
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Ausgang ist wahrscheinlich in der Hauptsache durch die Selbstdrainage des 
Mediastinums dureh die Perforationsóffnung in den Oesophagus ermüglicht 
worden. Richter (Altona). 


Fischer, Ueber die Hernien am Hiatus oesophagei. (Arch. klin. 
Chir. 178, 274, 1936.) 

Vorwiegend klinische Arbeit. Neben den bekannten großen Hernien am 
Hiatus oesophagei gibt es auch kleine Hernien, welehe erhebliche Beschwerden, 
offenbar durch Einklemmungen, verursachen kónnen. Richter (Altona). 
Lang, Zur a und Klinik der Plattenepithelzysten am 

Hals. (Arch. klin. Chir. 185, 527, 1936.) 

Bei 11 eigenen Fällen, von denen einer ausführlich beschrieben wird, 
zeigte sich im histologischen Aufbau der Plattenepithelzysten am Hals zunächst 
eine äußere Schicht Bindegewebe, mit welchem die Zyste mit dem freien um- 
gebenden Gewebsverband zusammenhängt, dann eine mittlere Schicht, welche 
pen lymphadenoides Gewebe in betrüchtlicher Masse enthielt und schließ- 
lich die das Lumen begrenzende Epithelschicht, welche stets aus vielschichtigem 
Plattenepithel aufgebaut war. 10 der beobachteten Zysten wiesen lymphati- 
sches Gewebe auf. Dabei standen 5 der Zysten in innigem Zusammenhang 
mit Lymphdrüsen, so dab der Eindruck entstand, als ob die Ta überhaupt 
in diesen entstanden wären. Bei dem einzigen Fall mit fehlendem Lymph- 
gewebe war die Epithelauskleidung zum Teil verlorengegangen und durch 
epitheloidzelliges, verfettendes Fremdkórpergranulationsgewebe ersetzt. Wahr- 
scheinlich ist hier das lymphozytäre Element infolge des Durchbruchs der Zyste 
in die Umgebung aufgebraucht worden. In einem Fall erinnerte das histo- 
logische Bild der Zystenwand ganz an den Bau einer Tonsille. Verf. neigt 
zu der Anschauung, daß die lateralen Halszysten mehr in Beziehung zu den 
Kiemengángen als zum Ductus pharyngeus stehen. Richter (Aliona). 


Zampetti, M., Beitrag zur Kenntnis der Geschwülste und der 
Zysten der Ohrspeicheldrüse. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 6, 546, 
1935. 

1: er eines kopfgroßen, weit über die Brust herabhängenden 
Tumors der rechten Parotis (3200 g), der bei einer 60 Jahre alten Frau seit 
30 Jahren bestand. Der klinisch gutartige Tumor zeigte histologisch den Bau 
der sogenannten Mischtumoren der Parotis. Doch glaubt Verf., daß die von 
ihm beobachtete Geschwulst eine einfache epitheliale Neubildung sei, mit 
weitgehenden regressiven Veränderungen und ausgedehnter Durchtränkung 
des Geschwulstgewebes durch das Sekret der Parotis. 

2. Beschreibung einer Zyste in der rechten Parotis eines 7 Jahre alten 
Mädchens, die einen Monat vor der Exstirpation als mandelgroße Anschwellung 
bemerkt worden war und die bei der Herausnahme die Größe emer Walnub 
hatte. Die Wand der Zyste bestand aus derbem, hyalinem Bindegewebe, 
die innen eine Auskleidung aus kubischem Epithel hatte, in das Fetttrópfchen 
eingelagert waren. Verf. glaubt die Zyste durch Sekretretention in der Parotis 
entstanden. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Magen-Darmsystem 


Schönlebe, H., Histochemischer Bleinachweis im Magendarm- 
kanal. (Aus dem Institut für gerichtl. Med., Leipzig, Direkt.: Prof. Dr. 
Raestrup.) (Arch. f. exper. Path. 184, 289, 1937.) 
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Im Epithel des Darmkanals von bleivergifteten Meerschweinchen konnte 
Blei nach einem von Timm angegebenen Verfahren nachgewiesen werden, 
wenn die Organe in Sehwefelwasserstoff-Alkohol fixiert worden waren. Das 
Blei fand sich lokalisiert in den mukoiden Zellen des Magens und in Becher- 
zellen des Dünn- und des Dickdarmes. Diese Zellen werden als Ausscheidungs- 
stätten für Blei angesehen. Lippross (Jena). 


Wöhrle, M., Untersuchungen über die Hypoglykämie nach Magen- 
operationen. (Med. Univers.-Poliklinik Heidelberg.) (Dtsch. Arch. klin. 
ed. 197, H. 4, 411, 1936.) l 
Weder die veränderte Motilität in Form einer beschleunigten Entleerung 
noch Mangel an Salzsäure oder einem anderen Stoff des normalen Magensaftes 
vermögen die Neigung zu Hypoglykämie bei Magenoperierten zu erklären. 
Vielmehr wird die Ursache auf eine ge des vegetativen Nervensystem 
durch die Operation bezogen. Versuche, die Hypoglykämieneigung durch Prä- 
physon therapeutisch zu beeinflussen, schlugen fehl. L. Heilmeyer (Jena). 


Kaiserling, H., und Ochse, W., Vergleichende Untersuchungen über 
die allergisch-hyperergische Reaktion des Magen-Darm- 
traktus. (Virchows Arch. 298, H. 1, 177, 1936.) 

Bei 20 mit Schweine- oder Pferdeserum vorbehandelten Kaninchen wurde 
die Erfolgsinjektion in den submukösen Lymphplexus der Darmwand nach 
vorausgegangener parenchymatöser Luftinjektion ausgeführt. Nach 2 Stunden 
setzte eine hyperergische entzündliche Reaktion ein, zunächst mit Hyperämie 
der Submukosa, dann mit Stase, Leuko-, Erythrozyten und Fibrinexsudation, 
Aufquellung der Bindegewebsfibrillen und Lymphthrombenbildung. Nach 
24 Stunden hatte sich das Bild einer hämorrhagisch-eitrigen, nekrotisierenden 
Darmwandentzündung entwickelt, während die Kontrolltiere zu dieser Zeit 
nur geringfügige entzündliche Veränderungen aufwiesen. Die Empfindlichkeit 
der einzelnen Darmwandabschnitte ist verschieden, obenan steht die Appendix, 
dann folgen Dünndarm, Dickdarm und Magen. Wurm (Wiesbaden). 


Fehselmeier, Hedwig, Klinische Untersuchungen über das Ver- 
halten des Magen-Darmkanals bei mit Atropin behandelten 
Enzephalitikern. (Bürgerhospital Stuttgart.) (Münch. med. Wschr. 1935, 
Nr. 43.) 

Bericht über die klinischen Erscheinungen der von Siegmund obduzierten 
Patienten mit schweren anatomischen Veränderungen des Magen-Darmkanals 
nach Atropinbehandlung bei Parkinsonismus und Enzephalitis. Im Magen 
fand sich ein Verlust an freier Salzsäure und Senkung der Gesamtsäurewerte. 
Röntgenologisch war die starke Dilatation des Magen-Darmapparates auch des 
Oesophagus feststellbar. Die Atropinintoxikation ist allein für die geschilderten 
Veränderungen nicht verantwortlich zu machen. Beim Parkinsonismus wird 
eine Störung im vegetativen Nervensystem angenommen. Es erfolgt eine Um- 
wandlung der früher vagotonischen Vegetativformel in eine sympathikotonische 
oder amphotonische mit sympathischem Vorherrschen. Das Atropin führt 
als letzte Ursache eine endgültige Störung im vegetativen System herbei. 

Krauspe (Königsberg). 

Reinhard, W., Ueber Form und Lage des normalen Säuglings- 
magens. (Z. Kinderheilk. 58, 288, 1936.) | 

Die Ergebnisse der Untersuchungen des Düsseldorfer Pathologischen 
Instituts sind folgende: | 
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1. Der Magen des Säuglings ist mit seiner Längsachse vorwiegend quer- 
gelagert, nach Entleerung des Darmes nimmt er in der Hauptsache eine vertikale 
Stellung ein. Eine absolute Normalform oder -lage gibt es nicht, wie schon 
Forssell, Froriep und Simmonds festgestellt haben. 

2. Die Muskulatur ist ziemlich schwach entwickelt, sie ist am kräftigsten 
am Magenpförtner. Die Ausdehnungsfähigkeit und Elastizität ist eine große. 
An der Säuglingsleiche findet man am häufigsten weite Mägen. 

3. Es handelt sich um ein verhältnismäßig noch primitives Organ, eine 
funktionelle Differenzierung im Sinne einer Isthmusbildung ist nicht fest- 
zustellen. | 

4. Die am Magen der Säuglingsleiche zu erhebenden Befunde stimmen 
in vieler Hinsicht weitgehend mit den röntgenologischen überein. 

5. Nach den Untersuchungen beruht die dem Säuglingsmagen eigentüm- 
liche Form und Lage vorwiegend auf der besonderen Körperhaltung, der starken 
Luftfüllung des Magendarmkanals, der relativ gering entwickelten Bauch- 
muskulatur, der besonderen Muskelanordnung des Magens und den anatomi- 
schen Verhältnissen der Bauchhöhle. Willer (Stettin). 


Howes, E. L., und Vivier, P. J., Diät und Vorkommen von Magen- 
veränderungen bei der Ratte. [The relation of diet to the oc- 
en nce of gastric lesions in the rat.] (Amer. J. Path. 12, Nr 5, 
1936. 

i Doch Mangeldiät gelingt es leicht, im Vormagen der Ratten Veränderungen 
hervorzurufen, nämlich Hyperplasie, Hyperkeratose und auch Ulkusbildung 
am Plattenepithelteil des Magens, und ähnliche Veränderungen auch am 
Drüsenteil. Junge Tiere sind dabei viel empfindlicher als erwachsene. Bei 
beiden wird die Hyperplasie und Geschwürsbildung verhindert durch Zugabe 
von Hefe zur Kost; dagegen sind unwirksam Vitamin-A-haltige Stoffe, wie 
Lebertran und andere. Die Veränderungen sind recht ähnlich denen, die bei 
Pellagra am unteren Oesophagus gefunden werden. W. Fischer (Rostock). 


Fejgin, M., und Plonskier, M., Ueber klinische und biologische Be- 
deutung der Singerschen Reaktion zum Nachweis des Castle- 
schen Prinzips im Magensaft. (Wien. klin. Wschr. 1936, 26.) 

Anläßlich der anne der Singerschen Reaktion (15 Fälle) wurde 
in 3 Fällen eine intravitale Knochenmarksuntersuchung der bei der Reaktion 
verwendeten Ratten vorgenommen. In allen 3 Fällen (Anämien) war die 

Reaktion negativ, während im Knochenmark Megaloblasten gefunden wurden. 

Da diese Fälle auch alle denselben Symptomenkomplex aufwiesen, meinen 

Verff., daß dieser als „latenter Biermerscher Symptomenkomplex“ aufgefaßt 

werden könne. Hogenauer (Wien). 


Tobler, Th., Tödliche Blutung aus der Arteria lienalis in den 
Magen, zugleich ein Beitrag zur chirurgischen Bedeutung von 
Gefäßvariationen in der arteriellen Blutversorgung des Magens. 
(Schweiz. med. Wschr. 1935, 826.) 

Die Sektion eines 68jährigen Mannes, der während der letzten 115 Monate 
mehrfach profuse Magenblutungen durchgemacht hatte und an einer solchen 
estorben war, ergab als Blutungsquelle ein schüsselförmig exulzeriertes, 

Kardlianahes Karzinom der kleinen Kurvatur mit Arrosion eines akzessorischen 

Astes der Arteria lienalis im Ulkusgrund. Diese selbst entsprang als besonderes 

Gefäß unmittelbar aus der Aorta, 1 cm oberhalb dem Abgang der Arteria 

coeliaca. Uehlinger (Zürich). 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 67 12 
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Bordoli, G., Hyperglobulie beim Uleus gastroduodenalis. [L’iper- 
globulia nell’ ulcera gastroduodenale.] (Arch. ital. Mal. App. Di- 
gerente 5, 1936.) 

135 Falle von Uleus gastroduodenalis der Medizinischen Klinik in Mailand; 
von diesen sind 86 Duodenal- und 49 Magengesehwüre. Verf. stellte eine ge- 
wisse Vermehrung des Hämoglobins und der Erythrozyten bei den Duodenal- 
geschwüren fest. Die Hyperglobulie hielt sich immer in bescheidenen Grenzen 
und betrug nie mehr als 6 Millionen. Bemerkenswert ist weiter die vorhandene 
Mononukleose. Verf. weist auf die Beziehungen zwischen Ulkus und Hypo- 
surrenalismus hin, bei dem sich ja ebenfalls eine Hyperglobulie findet. Jedoch 
ist diese bei Ulkuskranken ein quantitativ und nach seiner Frequenz begrenztes 
Phänomen. G. C. Parenti (Modena). 


Hanke, Zur Pathogenese der akuten erosiven Gastritis: Die ex- 
perimentelle hámatogene Koffeingastritis. (Arch. klin. Chir. 178, 
607, 1933.) 

Untersuchungen am Magen der Katze über die hämatogene Gastritis 
durch Koffein. Bei fast allen Tieren konnten herdförmige Erosionen erzeugt 
werden, welche vorwiegend im Magenkorpus auftraten. Da eine diffuse Allge- 
meingastritis fehlt, können diese Erosionen nicht primär toxisch erklärt werden. 
Sie sind vielmehr als peptisch primär durch den sauren Magensaft bedingt an- 
zusehen. Der saure Magensaft kann also unmittelbar peptische Lüsionen 
hervorrufen. Richter (Altona). 


Jaeger, Ueber die Entstehung von Magengeschwiiren durch 
Fremdkórper. (Arch. klin. Chir. 178, 134, 1933.) 

Bei einem 32jührigen Manne wurde ein groBes, tief in das Pankreas ein- 
dringendes Magengeschwür festgestellt. Bei der Operation fand sich im Magen 
ein 20 cm langer Holzstab, welchen der Kranke vor 9 Jahren verschluckt hatte. 
Der Stab hatte also zu einer Drucknekrose der hinteren Magenwandung geführt. 
Die ersten klinischen Zeichen des Magengeschwürs traten 4 Jahre nach dem 
Verschlucken des Fremdkörpers auf. Bis dahin war der Kranke beschwerde- 
frei. Später standen Beschwerden von seiten des Magengeschwürs durchaus 
im Vordergrunde. Der Fremdkórper selbst machte keme Beschwerden mehr. 
Ein genügend langer und scharfkantiger Fremdkórper ist also in der Lage, 
durch jahrelangen Druck auf eine bestimmte Stelle der Magenwand ein echtes 
kallóses Ulkus hervorzurufen. Richter Altona). 


Goldman, L., Blutungen aus peptischen Geschwiiren. [Gross 
ca from peptic leet (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 19, 
1936. 

Von 890 Patienten mit peptischem Ulkus suchten 349, d. h. 38%, das 
Krankenhaus in San Francisco wegen Blutungen auf oder sie zeigten dies 
Symptom während der Behandlung. 11,5 95 von diesen 349 starben direkt 
an Verblutung und weitere 4,9 % an weiteren Folgen der Blutung, zusammen 
also 15%. Die Mortalität steigt von 3,4%, im dritten Dezennium konstant 
an bis zu 40 %, im 8. Dezennium. Arteriosklerose wird dabei als ein wichtiger 
Faktor angesehen. Blutungen aus Duodenalgeschwüren sind etwa doppelt 
80 háufig als die aus Magengeschwüren. W. Fischer (Rostock). 


Schmidt, L., Perforation des peptischen Ulkus eines Meckelschen 
Divertikels. (Budapesti Orv. Ujs., ung. 1936, 22.) 


— 1799 — 


Operativ entferntes Meckelsches Divertikel mit dystopischer Magen- 
schleimhaut und perforiertem peptischen Ulkus bei einem 18jährigen Manne. 
Görög (Szombathely). 


Makishima, Beitrag zur Erkenntnis der Ulkusenstehungspatho- 
genese. Ueber zwei interessante Fälle von Magengeschwür. 
(Arch. klin. Chir. 187, 87, 1936.) 

Berieht über gleichzeitiges Vorkommen von zwei Magengeschwüren im 
anaziden Magen bei 56jährigem Mann und über ein Magengeschwür neben 
einem gleichzeitig bestehenden Magenkarzinom im subaziden Magen bei 59- 
jähriger Frau. Die Beobachtungen zeigen, daß die Azidität des Magensaftes 
bei der ersten Entstehung und beim Fortbestehen des Magenulkus keine aus- 
schlaggebende Bedeutung haben kann. Richter (Altona). 


Imperati, L., Ueber die Bedeutung einiger Faktoren für die Patho- 
genese des experimentellen peptischen Geschwürs (3° der post- 
hypophysäre Faktor). [Sull importanza di alcuni fattori nella 
patogenesi dell’ ulcera peptica sperimentale. (3° Il fattore post- 
ipofisario).] (Arch. ital. Chir. 44, 293, 1936.) 

Verf. verabreichte Ratten und Kaninchen sehr hohe Dosen von Hypophysen- 
hinterlappenhormon. Nach 18—24 Std. wurden die Tiere getötet. Bei den 
mit der vasopressorischen Hormonfraktion (Ipofamin) behandelten Tieren 
steilte Verf. an der Magenschleimhaut, besonders im Fundus, hämorrhagische 
Suffusionen, entzündliche Ausschwitzungen und oberflächliche Erosionen, 
außerdem auch eine Erhöhung der Säurewerte fest. Das durch die hohen Dosen 
posthypophysären Hormons gestörte neurovegetative Gleichgewicht des Magen- 
darmkanals und die resultierenden zirkulatorischen, dynamischen und sekre- 
torischen Veränderungen am Magen sollen schließlich zu der Kontinuitäts- 
trennung der Mukosa führen. G. C. Parenti (Modena). 


Witteler, E. A., Der heutige Stand der Erblichkeitsforschung beim 
Uleus ventriculi s. duodeni. (Chirurgische Klinik, Köln.) (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 50.) 

Groß angelegtes Uebersichtsreferat, in dem die Fragen verfolgt werden, 
ob das Ulkus erbbedingt ist und welcher Erbgang eventuell vorliegt. Die 
Anlage einer Organminderwertigkeit des Magens ist unbewiesen. Auch der Be- 
griff der Ulkusfamilie ist unklar. Nur die Zwillingsforschung kann hier neue 
Erkenntnisse vermitteln. Nach unseren bisherigen Kenntnissen stellt sich das 
Ulkus am Magen als Symptom einer Reihe verschiedener krankhafter Zeichen 
dar. Es gehören dazu Hyperazidität, Gastritis und anderes. Unter dem Ein- 
druck des klinischen Gesamtbildes ist die Annahme einer erblichen Anlage 
nicht auszuschlieBen, die eine Stérung im vegetativen System oder eine solche 
im Säurebasengleichgewicht betrifft. Von der genauen Durchführung der 
Zwillingsforschung ist eine Klärung der Verhältnisse zu erwarten. 

Krauspe (Königsberg). 

Rieder, Mikroskopische Untersuchungen des intramuralen Plexus 
bei ‘ene Erkrankungen des Magens. (Dtsch. Z. Chir. 244, 
471, 1935. 

Mikroskopische Untersuchungen des Nervenapparates des menschlichen 
Magens bei 30 Magengeschwüren, 41 Duodenalgeschwiiren, 9 perforierten 
Ulzera, 6 Fallen von Gastritis, 5 Fallen von Magenkarzinomen und 3 Magen, 
welche unter Ulkusverdacht reseziert waren, ohne daß sich auch mikroskopisch 
ein Anhaltspunkt für Gastritis oder Ulkus fand. Bei allen Fallen fanden sich 
mehr oder weniger schwere pathologische Veründerungen der intramuralen 
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Ganglienzellen. Auch bei den 3 letztgenannten Magen bestanden die gleichen 
ausgedehnten Veränderungen. Die Veränderungen des Nervenapparates 
dürften also wohl die Grundlage für bestehende Beschwerden bilden. Der 
Beweis, daß diese Veränderungen als Vorstadium des Ulkus anzusehen sind, 
läßt sich jedoch nicht erbringen. Im Ulkuskrater und seiner Nähe fanden sich 
auch Regenerationserscheinungen wie Zunahme der Achsenzylinder und der 
Schwannschen Zellen. Richter (Altona). 


Kaijser, Ueber Hämangiome des Tractus gastrointestinalis. (Arch. 
klin. Chir. 187, 351, 1936.) 

Bei einem 19jährigen Mädchen, welches eine Reihe von angeborenen 
Hämangiomen der Haut und an der Mundschleimhaut aufwies, fand sich bei 
der Operation ein kavernöses Hämangiom, welches einen großen Teil des Magens 
umfaßte und sich auf den Oesophagus fortsetzte, sowie eine partielle Umwand- 
lung des linken Leberlappens in ein kavernöses Hämangiom. Auch die Milz 
hatte wahrscheinlich angiomatöse Veränderungen. Weiter wird ein infiltrieren- 
des kavernöses Hämangiom der Flexura sigmoidea bei 8jihrigem Knaben be- 
schrieben. Zusammenstellung und Bearbeitung der einschlägigen Literatur. 

Richter (Altona). 


Friedrich, Das Nikotin in der Aetiologie und in der postopera- 
tiven Nachbehandlung der Ulkuskrankheit. (II. Chirurg. Univers.- 
Klinik Wien.) (Arch. klin. Chir. 179, 9, 1934.) 

Das Magen- und Duodenalulkus hat in der Nachkriegszeit an Häufigkeit 
zugenommen, besonders das pylorusnahe Ulkus. Die Beteiligung der Ge- 
schlechter hat sich zuungunsten des männlichen verschoben. Von den ope- 
rierten und nachuntersuchten Patienten waren fast 80 %, vor der Operation 
starke Raucher, und zwar fast durchweg Zigarettenraucher mit einem durch- 
schnittlichen täglichen Verbrauch von 20—30 Zigaretten. Dem Nikotingenuß 
wird eine reflektorische Wirkungsweise ähnlich dem einer Scheinfiitterung zu- 
gesprochen. Von diesem Standpunkt aus erscheint das Rauchen bei nüchternem 
Magen als besonders gefährlich. Das Nikotin beeinflußt auch die Sekretion 
des operierten Magens. Die Erfolge der Geschwürsoperationen sind bei Pa- 
tienten, die vor der Operation wenig oder gar nicht rauchten, besser als bei 
denen, die auch nach der Operation weiter starke Raucher sind. 

Richter (Altona). 


Viglietta, C., Beitrag zur Kenntnis des Tuberkuloms des Magens. 
[Contributo alla conoscenza del tubercoloma gastrico.] (Cult. 
Med. 2, 35, 1936.) 

Bei der Sektion eines an beidseitiger Lungentuberkulose verstorbenen 
Mannes beobachtete Verf. ein Tuberkulom des Magens, identifiziert als solches 
dureh den Nachweis der histologischen Charakteristika der Tuberkulose. Zu- 
sammenstellung der klinischen Zeichen, die eventuell die Diagnose dieser un- 
gewöhnlichen Lokalisation des Tuberkelbazillus ermöglichen konnten. 

G. C. Parenit (Modena). 


Salto, G., Beitrag zur Kenntnis der Magentuberkulose. [Contri- 
buto allo studio della tubercolosi gastrica.] (Atti Accad. Fisio- 
critici Siena 4, 272, 1930.) 

Verf. infizierte 20 Kaninchen teils intravenös teils direkt in die Magenwand 
mit Tuberkelbazillen. In einigen Fällen erhielt er tuberkulóse Veränderungen 
im Magen, immer jedoch von geringem Ausmaß und mit großer Heilungstendenz. 
Die Magenveründerungen traten jedoch nie isoliert auf, sondern immer ge- 
meinsam mit ausgedehnteren und schwereren Veränderungen in andern Or- 
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ganen. Nach Ansicht Verf. ist dies auf eine Gewebsimmunität des Magens 
gegenüber der tuberkulösen Infektion zurückzuführen. 
G. C. Parenti (Modena). 


Stefanini, P., Ueber die Möglichkeit einer experimentell erzeug- 
baren Magenphlegmone. [Intorno alla possibilità di ottenere 
500, 1086. gastrici sperimentalmente.] (Policlinico, Sez. Chir. 43, 

Um die angebliche lokale Immunität der Magenwand gegen pyogene In- 
fektionen studieren zu können, spritzte Verf. in die Magenwand von Kaninchen 

Kulturen von Strepto- und Staphylokokken ein. In den meisten Fallen erhielt 

er so Abszesse, die pathologisch-anatomisch und klinisch der Gastritis suppu- 

rativa entsprachen. Es besteht also keine lokale Immunität, so daß diese auch 
kein Hindernis für die Entstehung von experimentellen Magenphlegmonen 
bilden kann. l G. C. Parenti (Modena). 


Mátyás, Ein Fall von primärem Lymphosarcoma ventriculi. 
(Park-Sanatorium Klausenburg.) (Arch. klin. Chir. 179, 249, 1934.) 
Bericht über ein primäres Lymphosarkom des Magens bei 31jähriger Frau 
mit ausführlicher Beschreibung des histologischen Befundes, nach dem es sich 
um ein Sarcoma rotundo-cellulare handelt. Die Bezeichnung als Lympho- 
sarkom wird damit gerechtfertigt, daß die Tumorzellen nicht retikulären Ur- 
sprungs sind und ihre Kernstruktur weitgehende Aehnlichkeit mit Lympho- 
zyten aufweist. Richter (Altona). 


Klimkó, D., Primáres Magensarkom. (Orvosképzés, ung. 1936, 4.) 
Operativ entferntes 2320 g schweres Leiomyofibrosarkom am Magenfundus 
einer 64jährigen Frau. Görög (Szombathely). 


Ritter, Beitrag zur Kenntnis der mikrozytenreichen, strahlen- 
empfindlichen Sarkome des Magens. (Dtsch. Z. Chir. 244, 313, 1935.) 
Bericht über 2 Fälle von mikrozytenreichen Rundzellensarkomen des 
Magens bei 26jahrigem Manne und 50jähriger Frau, sowie über ein mikrozyten- 
reiches Lymphosarkom des Magens bei 42jährigem Manne. Es handelt sich 
um intramural entwickelte Tumoren mit geringer Neigung zu Ulzeration. 
Der Ausgangspunkt liegt offenbar in der Mukosa bzw. Submukosa. Die Ge- 
schwülste zeichnen sich aus durch Reichtum an kleinen Rundzellen mit chro- 
matinreichen Kernen. Klinisch zeichnen sich diese Tumoren durch ihre große 
Strahlenempfindlichkeit aus. Richter (Altona). 


Distefano, G., Karzinom auf dem Boden des Uleus ventriculi. 
[Il canero ex uleera dello stomaco.] (Arch. ital. Chir. 46, 193, 1936.) 
Studium von 30 Fallen von teils chirurgischem teils pathologisch-anatomi- 
schem Material von ulzerósen Magenveründerungen. Auf Grund seiner Er- 
gebnisse weist Verf. das Vorhandensein des krebsig entarteten Geschwürs 
des Magens nach. Besprechung der Klinik und der Histologie sowie der patho- 
logischen Anatomie und Aufstellung einer neuen und einfachen Einteilung. 
Nach Ansicht des Verf. handelt es sich entweder um eine zufällige Kom- 
bination in einem Organ, in welchem beide Erkrankungen häufig sind, oder aber 
— und dies mit größerer Wahrscheinlichkeit — das Ulkus bildet den Locus 
minoris resistentiae und das auslósende Moment für den Krebs in den Magen, 
die konstitutionell für letzteres Leiden prüdisponiert sind. 
G. C. Parenti (Modena). 
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Levin, A. E., und Kuchur, B. A., Eine Untersuchung über die Ver- 
wandten der mit Magenkrebs behafteten Patienten. [An in- 


vestigation of the relatives of patients with gastrie cancer.] 
(Lancet 232, 204, 1937.) 


167 Verwandte von Magenkrebskranken wurden auf das Vorkommen 
sekretorischer Magenstórungen hin untersucht. 13,8 % dieser Personen bildeten 
keine freie Salzsáure, verglichen mit 7,3 95 einer Kontrollreihe von 150 Per- 
sonen. Personen unter 30 Jahren waren bei den' Kontrollpersonen niemals, 
bei den Verwandten Magenkrebskranker in 2,9 9 anazid. Die Achylie scheint 
also ein Ausdruck jener erblichen Faktoren zu sein, welche die besondere Lokali- 
sation eines malignen Wachstums bestimmen. In einem Teil der Fülle von 
Magenkrebs scheint Anazidität der Geschwulstbildung vorauszugehen. 

Apitz (Berlin). 


Grams, H., Ueber einen Fall eines ausgedehnten Karzinoms im 
Jugendalter. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 34, 1381.) 


Es wird ein Fall von ausgedehntem Karzinom des Abdomens mit wahr- 
scheinlichem Ausgangspunkt vom Magen bei einem 15jährigen Mädchen be- 
schrieben mit ausgedehnter Metastasierung. W. Müller (Königsberg). 


Hindhede, M., Magenkrebs und dessen Ursachen. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 21, 852.) Ä 


Die Wahrscheinlichkeit spricht dafür, daß eine der Hauptursachen des 
Krebses die Reizung des Verdauungskanals ist. Eine besondere Rolle spielt 
hierbei die Ueberernährung, insbesondere eine allzu fette Nahrung. In Däne- 
mark, dem Land mit der höchsten Krebssterblichkeit, zeigt diese in den letzten 
Jahren einen beträchtlichen Rückgang, der mit dem Kampf gegen die Ueber- 
ernährung, mit dem gesteigerten Verbrauch an pflanzlichen Nahrungsmitteln 
und dem eingeschränkten Alkoholverbrauch einhergeht. Verf. glaubt an den 
möglichen Einfluß der Ernährung besonders aus seinen günstigen Erfahrungen 
mit der ,,Grobkost'* heraus. W. Müller (Kónigsberg). 


Rigler, L. G., Leukämie des Magens mit Hypertrophie der Magen- 
sehleimhaut. [Leukemia of the stomach producing hyper- 
trophy of the gastric mucosa.] (Minneapolis.) D amer. med. Assoc. 
107, Nr 25, 1936.) 


Mitteilung einiger Beobachtungen von diffuser Hypertrophie der Magen- 
schleimhaut bei Leukämie, was auch ein charakteristisches Róntgenbild hervor- 
rufen kann. Auch nichtleukämische Infiltrate der Magenschleimhaut können 
ein gleiches makroskopisches und Röntgenbild bewirken. 

W. Pischer (Rostock). 


Rapp, E.-H., Wachstum und Differenzierung von Lebermetastasen 
des Adenokarzinoms des Magens. (Z. Krebsforschg 44, H. 5, 405, 
. 1936.) 


Vier Drüsenkomplexe von Lebermetastasen zweier Magenkarzinome 
wurden serienmäßig gezeichnet und im Wachsplattenmodell rekonstruiert. 
Die kugelige Form der Metastasen ist bedingt durch den organoiden Bau mit 
baumartiger Verzweigung, Sistieren des Wachstums in der Metastasenmitte 
und alleiniges Wachstum an der Peripherie. Dabei ist das Gesetz der Dicho- 
tomie bei den Gangverzweigungen wie bei der Drüsenbildung konstant. 

(Zusammenfassung des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Fiessinger, N., Bergeret, A., Rutishauser, E. und Messimy, R., 
Hämorrhagische metaplastische Gastritis. [Gastrite méta- 
plasique hémorrhagique.] (Hóp. Necker, Paris.) (Ann. d’Anat. path. 
13, No 9, 1093, 1936.) 

Bei einer 38jährigen Frau bestanden seit dem 11. Lebensjahr wiederholte 
Anfälle von Blutbrechen, hin und wieder mit Blut im Stuhl. In der letzten 
Zeit öfters lebhafte Schmerzen im linken Oberbauch, mit Ohnmachtsanfällen. 
Klinisch besteht eine ziemlich schwere Anämie mit 1,3—1,7 Millionen Erythro- : 
zyten, 20% Hb. Es wurde ein Teil des Magens und der Milz entfernt. Der 
Zustand besserte sich rasch, 5 Monate nach dem Eingriff war die Frau gesund. 
Die histologisehe Untersuchung des entfernten Magenteils zeigt neben reich- 
lichen kleinen hämorrhagischen Erosionen eine ausgedehnte Metaplasie der 
Schleimhaut mit Auftreten von Dünndarmepithel; daneben besteht eine chro- 
nische Gastritis, welche für die Entstehung der Erosionen und der Blutungen 
verantwortlich gemacht werden kann. Zur Metaplasiefrage wird nicht Stellung 
genommen. Diese Schleimhautheterotopie ist für das Zustandekommen der 
Blutungen sehr wahrscheinlich wichtig; es spielen hier funktionelle Momente 
und eine Stórung im Gleichgewicht der Schleimhautzirkulation eine erhebliche 
Rolle. Roulet (Davos). 


Leveuf, J., und Godard, H., Die sackähnlichen Sarkome des Dünn- 
darms beim Kind. [Les sarcomes cavitaires de l'intestin gréle 
chez l'enfant.] (Hóp. Bretonneau, Paris.) (Ann. d'Anat. path. 13, No 9, 
1067, 1936.) 

Es wird ein Fall von lymphoblastischem Sarkom des Dünndarmes be- 
schrieben: es handelte sich um eine apfelsinengroße Geschwulst des Dünn- 
darmes, 60 em vom Zókum entfernt. Das 9jáhrige Kind wurde wegen Appen- 
dizitis mit Peritonitis eingewiesen. Bei der Operation fand sich eine Perforation 
im Bereich der Geschwulst, die einen Sack darstellte, ohne daß ein Passage- 
hindernis hätte festgestellt werden können. Der histologische Aufbau ist der- 
jenige eines Lymphosarkoms mit sehr spürlichem Stroma; in den mesenterialen 
Lymphknoten findet sich eine ähnliche Wucherung. Nach den Beschreibungen, 
ist die Geschwulst in der Muskulatur und im Bereich der Subserosa besonders 
stark entwickelt; ein sicherer Ausgangspunkt kann nicht festgestellt werden. 

Die bisher mitgeteilten Fälle des Schrifttums werden ausführlich, be- 
sonders in Anlehnung an die Befunde Magnussons und Lecenes, besprochen. 
Es wird daran erinnert, daß die meisten Fälle nicht stenosierend waren, sondern 
taschenförmige Ausbuchtungen oder Divertikel bilden. Die ersten Metastasen 
werden in den mesenterialen Lymphknoten angetroffen; im beschriebenen 
Falle waren auch sehr reichliche Geschwulstzellen in beiden Ovarien vorhanden. 
Die Sarkome von Meckelschen Divertikeln sind selten (8 Fälle von Franke, 
Z. Krebsforschg 39, 1933). Roulet (Davos). 


Hanke, Hämangiomatose des Darmes. (Dtsch. Z. Chir. 248, 52, 1936.) 
Gelegentlich einer Appendektomie bei 15jährigem Jungen fand sich eine 
Reihe Hämangiome im Ileum, Zökum und Colon ascendens. Ein exstirpiertes 
fast walnußgroßes subseröses Hämangiom des Deum gehört histologisch zur 
Gruppe der umschriebenen kapillaren Hämangiome des Darmes. Derartige 
Hämangiomatosen des Darmes sind sehr selten. Richter (Aliona). 


Kamniker, Ein Fall von Dünn- und Dickdarmanomalie bei gleich- 
zeitig bestehendem Ulcus duodeni. (Dtsch. Z. Chir. 244, 587, 
1935.) 
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Gelegentlieh der Operation eines Duodenalgeschwürs wurde bei einem 
27jährigen Mann eine Lageanomalie des Dünn- und Dickdarmes festgestellt, 
wobei die Flexura duodeno-jejunalis rechts lag. Das gesamte Jejunum und der 
größte Teil des Ileum lagen rechts von der Wirbelsäule, das Zókum in der 
Mittellinie, das Querkolon war der hinteren Bauchwand adhärent. Die Ano- 
malie wird als Entwicklungshemmung erklärt, die zu einem Verbleiben des 
embryonalen Stadiums vor der Darmdrehung geführt hat. Richter (Altona). 


Just, Ueber mehrfache Geschwürsbildungen im Zwölffingerdarm 
und mit diesen in Zusammenhang stehende krankhafte Ver- 
änderungen. (Chirurg. Universitätsklinik Innsbruck.) (Arch. klin. Chir. 
179, 211, 1934.) 

In einer lückenlosen Reihe von 60 Fällen, welche wegen Zwölffingerdarm- 
geschwürs operiert wurden, ergab sich bei der grundsätzlich vorgenommenen 
Eröffnung des Magens, daß mehrfache Geschwürsbildungen bzw. mehrfache 
krankhafte Vorgänge häufiger vorkamen, als man im allgemeinen annimmt. 
Doppelgeschwüre wurden 46mal gefunden. In den übrigen Fällen fanden sich 
neben den Geschwüren Narben oder die Geschwüre waren so groß, daß sie 
mit größter Wahrscheinlichkeit aus zwei einzelnen Geschwüren zusammen- 
geflossen waren. Richter Altona). 


Hukuhara, T., Kinose, S., Masuda. K., Beiträge zur Physiologie der 
Bewegung des Duodenums. (Arch. f. Physiol. 238, H. 2, 124, 1936.) 
Das Zeitintervall der Peristaltikgruppen am Duodenum wurde beim Ka- 
ninchen nach Anlegen eines Bauchfensters (Zelluloidfenster nach Hukuhara) 
beobachtet. Während das Intervall der Magenperistaltik gleichmäßig 13 bis 
19 Sekunden beträgt, herrscht dieses Intervall am Duodenum erst von der 
zweiten halben Stunde nach der Fütterung an bis zur 3. Stunde vor; in 
der 4. Stunde werden die Intervalle wieder länger, sie betragen dann das 
Doppelte oder Dreifache. Der Grund für diese Verlängerung ist der, daß die 
Magenperistaltik jetzt schwächer geworden ist, so daß nur durch jede 2. oder 
3. Welle Mageninhalt durch den Pylorus ins Duodenum hindurchtritt. Der 
Bewegungsablauf am Duodenum wird durch Vagotomie oder Splanchniko- 
tomie nicht geändert; eine tonische Beeinflussung des Duodenums ist durch 
die Nerven nicht nachzuweisen, nur äußern dann Reize, die das Tier treffen, 
keine Wirkung mehr auf den Darm. Antiperistaltik kommt, allerdings selten, 
sowohl am normalen als entnervten Duodenum vor. Noll (Jena). 


Rotter, W., Zur Frage der Auswanderung von Spulwürmern durch 
die gesunde Darmwand. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 41.) 

Bei einer allgemeinen Peritonitis war eine Verstopfung des Darmes durch 
etwa 200 Spulwürmer festzustellen. Zwei Würmer waren im unteren Teil 
des Jejunums perforiert. Dieser Vorgang ist also als Ursache der Bauchfell- 
entzündung bei dem dreijährigen Knaben aufzufassen. Zweifellos wurde in 
dem vorliegenden Fall die gesunde Darmwand durch Spulwürmer durchbohrt. 

Krauspe (Königsberg). 
Schroeder, H., und Einhauser, M., Ueber einen Zusammenhang 
zwischen gestörter Vitamin-C-Resorption und pathologischer 
Pigmentierung bei Gastroenteritis und Achylia gastrica. (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 23, 923.) 

Die verschiedenen pathogenen und apathogenen Darmbakterien wirken 
verschiedenartig auf die Askorbinsäure. Verschiedene Stämme von Bacterium 
coli commune und Paratyphus B wirken z. B. sehr intensiv auf die Askorbin- 
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säure ein. Eine pathologische Besiedelung des Magens und oberen Dünndarms 
kann die Ausnutzung des Vitamins C hindern. Bei fast allen Gastroenteritiden 
besteht eine Störung in der Resorption des Vitamin C, besonders stark bei 
Anazidität. Bei Vitamin-C-Mangel besteht eine auffällige Neigung zu infektiósen 
Erkrankungen des Magen-Darmkanals. Zwischen gewissen pathologischen 
Pigmentierungen, z. B. Morbus Addison und dem Vitamin C, bestehen Zu- 
sammenhänge, die durch die günstige Wirkung von Vitamin-C-Zufuhr in Form 
des Cebion bei solehen Pigmentierungen nachgewiesen werden. 
W. Müller (Königsberg). 


Waldmann, A., und Rostowa, E., Ueber Darmveränderungen bei 
Mäusen nach verschiedenen Infizierungsarten mit B.enteritidis 
Breslau. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 49, 1936.) 

Verff. ziehen aus ihren Versuchen folgende Schlußfolgerungen: Nach 
enteraler Infizierung der weißen Mäuse mit Bac. enteritidis Breslau gehen die 
Tiere in gleichen Terminen ohne merklichen Zusammenhang mit der Infi- 
un zugrunde. — Die charakteristischen Veränderungen der Peyer- 
schen Platten des Dünndarmes entstehen aber mit großer Regelmäßigkeit nur 
nach der Infizierung der Mäuse durch Verfütterung der Kultur mit Brot. Nach 
Infizierung durch direkte Eintröpfelung der Kultur in das Maul bleiben dagegen 
bei den Mäusen in den meisten Fällen die Peyerschen Platten unverändert. — 
Mit der Anzahl der in den Darmkanal gelangenden Bazillen steht diese Er- 
scheinung nicht in Verbindung. — In vereinzelten Fällen bleiben jedoch bei 
Mäusen auch nach Verfütterung der Kultur mit Brot die Peyerschen Platten 
unverändert. Daraus geht hervor, daß im paratyphösen Infektionsproze8 
bei Mäusen 2 Momente zu unterscheiden sind: 1. die Entwicklung des Primär- 
komplexes an der Eingangspforte der Bazillen — Platten- und Lymphknoten- 
veränderung — und 2. die regelmäßig darauffolgende allgemeine Generali- 
sation des Infektionsprozesses. Die allgemeine Infektion kann aber auch ohne 
ausgeprägten Primäraffekt zustande kommen, besonders nach Einführung 
der Bouillonkultur direkt ohne Brot in das Maul. Randerath (Düsseldorf). 


Cossmann, W., Beitrag zur Frage des tuberkulósen I[leozékal- 
tumors. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 1, 1936.) 

Klinischer und pathologisch-anatomischer Bericht über 5 Fülle tuberku- 
löser Deozökaltumoren. Von ihnen zeigte einer insofern Abweichungen vom 
üblichen Bild, als er neben massenhaft Tuberkelbazillen vom Typus bovinus 
vorwiegend unspezifisch entzündliche Veränderungen aufwies. Die Möglich- 
keit, daß aus der primär erkrankten Appendix eine dauernde Bazillenaussaat 
auf das benachbarte Zökum erfolgt und das einen ursächlichen Faktor bei 
der Erkrankung darstellt, ist nicht von Hand zu weisen. 

Schleusing (Eglfing-München). 


McKenney,D.C., Multiple Dickdarmpolypen. [Multiple polyposis 
of colon.] (Buffalo.) (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 23, 1936.) 

Bericht über 2 Familien mit multiplen Kolonpolypen. In der ersten Familie 
mit 15 untersuchten Mitgliedern, hatten 6 (im Alter von 10—42 Jahren) Poly- 
posis. Bei dreien von diesen trat Tod an Krebs ein (im Alter von 24, 41 und 
44 Jahren), drei leben noch. In der zweiten Familie mit 28 Personen haben 
9 multiple Kolonpolypen und von diesen sind drei an Krebs im Alter von 
21, 29 und 44 Jahren verstorben. W. Fischer (Rostock). 
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Technik und Untersuchungsmethoden 


Bucher, C. J., und Blackely, K. D., Die Benutzung von Dioxan in 
der Herstellung mikroskopischer Präparate und der Paraffin- 
methode. [The use of dioxane in the preparation of histologic 
sections by the paraffin method.] (Arch. of Path. 22, Nr 2, 225, 1936.) 


Beschreibung der Verwendungsart des von Groupner und Weißberger angegebenen 
Dioxans (= Di-äthylen-dioxyd) zur Entwässerung und Aufhellung von fixierten Gewebs- 
stücken und Paraffineinbettung. Das Verfahren soll billiger sein und schneller eine 
Entwässerung herbeiführen als die Alkoholmethode. Bóhmig (Rostock). 


Parenti, G. C., Eine neue Konservierungs- und Desodorierungs- 
flüssigkeit für anatomisches Material. [Un nuovo liquido con- 
servativo e deodorante per il materiale anatomico.] (Teenica 
e Diagn. Labor. 1936, Nr 5.) 


Es handelt sich um eine Flüssigkeit, die Na, Zn, K, kleine Mengen Formalin usw. 
enthält. Sie zeichnet sich durch eine besonders starke Desodorierungsfähigkeit aus; 
spritzt man sie mit einem gewöhnlichen Zerstäuber auf pathologisch-anatomisches 
Material (Gangrän, Perforationsperitonitis usw.), dann nimmt sie der Leiche und dem 
Raum jeden üblen Geruch. Als Fixierungsflüssigkeit wird sie in einer lOproz. Lösung 
verwandt und hat gegenüber dem Formalin den Vorzug, daß die Stücke nicht schrumpfen 
und nicht ausgewaschen werden müssen. Sie ist vollkommen unschädlich für die Hände 
und verursacht keine Hautreizung. Durch Aufsprayen auf anatomisches Material ge- 
lingt es, die Farben für einige Tage zu erhalten. Durch Injektion in die Arteria femoralis 
erzielt man eine Konservierung der Leiche bei Zimmertemperatur bis zu 20 Tagen. 
Man injiziert 3 Liter der Flüssigkeit, die Verf. Balsamin genannt hat, und damit erhält 
man für beinahe einen Monat die Eingeweide nach Form, Volumen, Farbe unverändert 
und gleichzeitig eine vollkommene Desinfektion. Auch in der Klinik hat das Balsamin 
zur Geruchsverbesserung (bei Gangrän) Anwendung gefunden. Der Preis ist geringer 
als der des Formalins. Selbstbericht. 


Chiovenda, M., Praktische Methode, um Gefrierschnitte von ein- 
fach gehärteten Gewebsstücken auf den Objekttrager aufzu- 
kleben. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 7, 198, 1936.) 


Gefrierschnitte in Formalin gehärteter Gewebsstücke werden in Schälchen ge- 
legt, die mit folgender Flüssigkeit gefüllt sind: 
Eiweiüglyzerin (nach Reinke) . . . 12,0 ccm 
Reines Glyzerin . . . . . . . .. 4,0 ccm 
lproz. Karbolsäure in Aqua dest. . 84,0 ccm 
In dieser Flüssigkeit bleiben die Schnitte einige Sekunden bis wenige Minuten. 
Dann werden sie auf den Objektträger aufgezogen. Dann langsames Trocknen bei 30— 409, 
Weiter Einlegen der Objektträger mit den Schnitten in absoluten Alkohol 0,5—1 Minute, 
95proz. Alkohol 1—2 Minuten, 50proz. Alkohol, Wasser. Die Schnitte können mit den 
gleichen Methoden gefärbt werden, wie es nach Paraffineinbettung möglich ist. 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Goemoeri, G., Mikrotechnischer Eisennachweis. [Microtechnical 
demonstration of iron.] (Amer. J. Path. 12, Nr 5, 1936.) 


Kritik der üblichen Methoden des mikroskopischen Eisennachweises. Die beste 
Methode ist mit einer Mischung gleicher Teile 20proz. HCl-Lósung und 10 9$ Ferro- 
zyanidkali, bei 30 Minuten Einwirkung. Gleich Gutes wird geleistet mit der Quincke- 
schen Reaktion (Umwandlung des Eisensulfids in Kupfer- oder Bleisulfid). Berliner- 
blau- und Turnbulsreaktion kónnen bei Verwendung von Kanadabalsam, der mit altem 
Terpentinól verdünnt wird, in Praparaten dauernd erhalten werden. 

W. Fischer (Rostock). 


Lebowich, R. J., Schnelle, zuverlässige und einfache Technik der 
gleichzeitigen Entwässerung und Infiltration menschlichen 
Gewebes. [Rapid, reliable and simple technic for simulatenous 
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dehydration and infiltration of human tissues.] (Arch. of Path. 
22, Nr 6, 782, 1936.) 


Beschreibung einer Seifen-Wachs-Technik an Stelle von Paraffin oder Zelloidin- 
einbettung. Die genaue Anweisung ist in Kiirze nicht wiederzugeben. Das Material 
làuft durch Azeton, Vakuumapparat und Einbettungsmasse. Schrumpfung und Ver- 
härtung sollen dabei vermieden werden, auch soll das Verfahren billiger sein als die 
üblichen Einbettungsmethoden. B óhmig (Rostock). 


Giemsa, Ueber eine bemerkenswerte Fehlerquelle bei der färbe- 
rischen Darstellung der Schiiffnertiipfelung. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 27.) 


Fehlresultate bei der Darstellung der Tüpfelung ergaben sich durch Benutzung 
eines nicht einwandfreien Methanol purus der Firma Merck, während mit Methanol 
purissimum azetonfrei stets gute Farbresultate erzielt wurden. Krauspe (Kónigsberg). 


Carpano, M., Ueber eine besondere Farbung und über die Morpho- 
logie des Leprabazillus. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 7, 30, 1936.) 


Verf. hat das Mycobacterium leprae mit der Ziehl-Neelsenschen Methode gefarbt 
und hat dabei sehr gute Ergebnisse erhalten, besonders wenn es sich um den schnellen 
Nachweis der Bakterien zu diagnostischen Zwecken handelte. Verf. hat genau den 
Entwicklungsgang der Leprabazillen untersucht und hat in den pathologischen Pro- 
dukten eigentümliche enzystierte Kórperchen gefunden. Sie werden als Dauerformen 
aufgefaßt, denen vielleicht eine wichtige Rolle bei der noch nicht aufgeklarten Ueber- 
tragung von Mensch zu Mensch zukommt. Kaibfleisch (Frankfurt a. M.). 


Fontana, G., Vergleichender Wert einiger Laboratoriumsmethoden 
zum Nachweis des Kochschen Bazillus in tuberkulósen Ver- 
änderungen junger Kälber. (Pat. comp. The. ital. 2, 247, 1936.) 


Zur Züchtung der Tuberkelbazillen aus tuberkulósem Gewebe junger Kälber hat 
sich der Nährboden von Petragnani mit einem Zusatz von Bienenwachs am besten be- 
währt. Wachstum trat durchschnittlich 15 Tage nach Beimpfung auf. 

Die Leistungsfahigkeit der einzelnen Methoden zum Tuberkelbazillennachweis 
erhellt aus folgender Zusammenstellung der Untersuchungsergebnisse des Verfassers: 
positive Ergebnisse wurden in 29 % durch mikroskopische Untersuchung, in 63 % durch 
den Tierversuch und in 92 % durch die Kultur erzielt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Tabeyi, K., Beiträge zur Geißelfärbung der Typhusbazillen mit 
Viktoriablau. (Zbl. Bakter. I Orig. 136, 60, 1936.) 


Verf. farbt die GeiBeln der Typhusbazillen mit folgender Methode: 1. Beizung 
mit modifizierter Loefflerbeize. Herstellung der Beize: 100 ccm 20proz. Tanninlósung 
werden mit 50 ccm kalt gesättigter wässeriger Lösung von Ferrosulfat vermischt, 3 g 
Viktoriablau zugesetzt und 1 Stunde lang im Wasserbade auf 60° erwärmt. Man beizt 
4—5 Minuten unter Erwärmung bis zum Rauchen auf dem Objekttrager. 2. Abspülen 
mit Leitungswasser. 3. Farben mit 2—4proz. Viktoriablaulósung etwa 15 Minuten bei 
Zimmertemperatur. 4. Abspülen der Farblósung mit dem Wasserstrahl. 

Randerath (Düsseldorf). 


Schouten, Untersuchungen mit dem Mikromanipulator. (Hygieni- 
sches Laboratorium in Utrecht.) (Arch. exper. Zellforschg 17, H 4, 1935.) 


Verf. gibt auf Grund langjàhriger eigener Arbeiten eine Uebersicht über Arbeiten, 
die sich mit dem Mikromanipulator durchführen lassen. Von medizinischem Interesse 
sind vor allem die Berichte über die Isolierung von Mikroorganismen zu Züchtungs- 
zwecken, dabei handelt es sich vorwiegend um Pilze. Es wird angeschlossen die Schilde- 
rung von Operationen an Protozoen, die eine willkürliche Abanderung physiologischer 
Zellvorgánge ermóglichen. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Holzapfel, Kritische Bewertung der Stand- und Zentrifugier” 
Blutsenkungsmethode an Hand erhobener Vergleichs” 
befunde. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 29.) 
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Die Zentrifugierblutsenkungsmethode zeigte beim Vergleich vcn 423 Fällen eine 
wertvolle Ergänzung der Standsenkungsmethode. Die Zahl der beschleunigten Fälle 
war vermehrt. Krauspe (Königsberg). 


Bauer, J. H., und Pickels, E. G., Eine hochtourige Vakuumzentrifuge 
geeignet zur Untersuchung von filtrierbarem Virus. [A high 
speed vacuum centrifuge suitable for the study of filterable 
viruses.] (J. exper. Med. 64, 503, 1936.) 


Genaue, reich illustrierte Beschreibung einer Zentrifuge mit 16 Gebàngen zu je 
7 ccm, mit der bis 30000 Umdrehungen in der Minute gemacht wurden. Die rotierenden 
Teile befinden sich in einem evakuierten Raum, wodurch gleichzeitig eine schädliche 
Wärmeentwicklung verhindert wird. Der Antrieb erfolgt durch Preßluft. 


Koch (Sommerfeld). 


Bürker, K., Grundsätzliches über Spektrophotometrie und Kolori- 
metrie mit Rücksicht auf absolute Hamoglobinbestimmungen. 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 16, 659. ) 


Verf. zieht zur Bestimmung absoluter Hämoglobinwerte die kolorimetrische 
Methode der spektrophotometrischen vor, da sie den Vorzug größerer Einfachbeit Lei 
klaren physikalischen Verhältnissen hat. W. Müller (Königsberg). 


Lansberger, O., Starre Blutkulturen bei Typhus abdominalis und 
a infektiösen Krankheiten. (Wien. med. Wschr. 1936, Nr 27/28, 
789. 


Verf. bringt folgende, bereits im Krieg angewandte Technik in Erinnerung, die 
sich an das Schottmüllersche Kulturverfahren bei Sepsis anlehnt: Zu 5ccm verflüssigtem 
und abgekühltem Agar werden 2 ccm Galle und 2 ccm Venenblut zugesetzt und daven 
Platten gegossen. Die Anzahl der Typhuskeime schwankt zwischen einem und mehreren 
hundert in 2 ccm Blut. Fälle mit mehr als 100 Keimen nahmen meist einen letalen 
Verlauf, selbst wenn nach wenigen Tagen die Keimzahl bis auf 6 zurückgegangen war, 
während bei einer Keimzahl bis 50 der Verlauf meist ein leichter bis mittelschwerer 
war. Exitus unter diesen Fällen nur an Komplikationen oder Nachkrankheiten (Fälle, 
welche zwischen 50 und 100 Keime in 2 ccm aufgewiesen hätten, gelangten nicht zur 
Beobachtung). Dasselbe Kulturverfahren hat Verf. auch mit Lumbalpunktaten bei 
Meningitis erfolgreich angewendet. Rich. Paltauf (Klagenfurt). 


Reichel, H., Blutkultur. (Wien. klin. Wschr. 1936, 25.) 


Es wird eine für die Klinik leicht durchführbare Methode zur Züchtung von Keimen 
aus dem strómenden Blut angegeben. In Eprouvetten, die mit gewöhnlicher Nähr- 
bouillon gefüllt sind, wird eine bestimmte Menge Blut hinzugegeben. Nach 24 Stunden 
hat sich über den sedimentierten Erythrozyten ein Fibrinschleier gebildet, in welchem 
die Bakterienkolonien, auch makroskopisch sichtbar, bàngen. Genaue Angabe der Technik. 
Das Verfahren wurde in einigen 20 Fällen von Endocarditis lenta angewendet, wotei 
es sich zeigte, daß mit dieser Kulturmethode auch in solchen Fällen ein positives Re- 
sultat erhalten wurde, wo die Blutagarplatte steril blieb. Hogenauer (Wien). 


Olloz, M., Zur Methodik der wiederholten Blutmengenbestimmung. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 6, 647, 1936.) 


Unter Zugrundelegung der stufenphotometrischen Methodik der Blutmengen- 
bestimmung nach Heilmeyer wird eine besondere Methode fir kurzfristige Wieder- 
holungen der Bestimmung angegeben. Das Prinzip beruht darauf, daß mit Hilfe einer 
besonderen Apparatur kleinere Farbstoffmengen (3,5 ccm) einer lproz. Kongorotlösung 
sehr exakt abgemessen und injiziert werden kónnen. Gleichzeitig werden auch kleinere 
Blutmengen als gewóhnlich zur Messung benótigt. Zur Plasmagewinnung wird ein Zu- 
satz von Lipoid Roche empfohlen. Als Normalwerte werden in Uebereinstimmung mit 
anderen Autoren 45 ccm Plasma und 82 ccm Blut pro kg Kórpergewicht angegeben. 
Wiederholte Bestimmungen im Abstand von 2 Stunden ergaben eine ausgezeichnete 
Uebereinstimmung der Werte. L. Heilmeyer (Jena). 


Komm, E., und Leinbrock, A., Ueber ein Verfahren zur kolorimetri- 
schen Bestimmung von Kreatinin. (Med. Klin. 1936, Nr 38, 1303.) 


— 189 — 


Zur kolorimetrischen Bestimmung von Kreatinin wird ein neues Verfahren mit der 
m-Dinitrobenzoesäure (COOH : NO,: NO, = 1:3: 5) in alkalischer, sodaalkalischer oder 
alkoholathaltiger Lósung angegeben. Die Vorteile der Methode gegenüber der bisher 
allgemein angewandten Jafféschen Reaktion beruhen darauf, daß das angegebene Re- 
agenz weiß kristallin ist und sich in Wasser wie Aethylalkohol farblos löst, d. h. die Eigen- 
farbe des Reagenz wird ausgeschieden, was für die quantitative Kreatininbestimmung 
besonders bedeutungsvoll ist. Die violette Farbe ist im Augenblick des Alkalizusatzes 
bei Verwendung einer alkoholischen m-Dinitrobenzoesäurelösung bei Kreatininkonzen- 
trationen bis zu 1 mg% deutlich nachweisbar. Die Herstellung der zur kolorimetrischen 
Kreatininbestimmung notwendigen Lósungen sowie die praktische Anwendung der 
Methode für Harn, Blut und Fleischextrakte werden angegeben. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Prägler, K., Eine neue Methode zum forensischen Spermanachweis. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, H. 2, 1936.) 


Die Methode beruht auf der Mazeration mit Antiformin: Aufsuchen der verdachtigen 
Stellen mit der Analysenquarzlampe, daran anschließend mikrochemische Reaktionen: 
Mazeration in 1—2proz. Antiformin etwa 24 Stunden; Befestigung des Untersuchungs- 
objektes mittels Stecknadel am Kork, so daß dasselbe etwa 1 cm in die Flüssigkeit ein- 
getaucht ist; dann Zentrifugieren, Absaugen der Flüssigkeit über dem Bodensatz, Nach- 
füllen von destilliertem Wasser, 2—3mal wiederholt: Abklatsch auf Objekttrager (beide 
Seiten des Objektes andrücken) und Ausbreiten des Sedimentes auf Objekttrager, luft- 
trocknen und Fixieren über der Flamme, endlich Farben nach Baecchi 40—50 Sekunden 
in S&urefuchsin (lproz. Stammlósung wird zum Gebrauch mit 40 Teilen lproz. Salz- 
sáure verdünnt), ungefáhr gleich lange mit lproz. Salzsàure differenzieren, Nachspülen 
mit absolutem Alkohol. Mit dieser Methode konnten Spermien noch in 33 Jahre alten 
Flecken nachgewiesen werden. Helly (St. Gallen). 


Mitteilung 


Die Lady Tata-Stiftung gewährt Forschungsbeihilfen und Stipendien für wissen- 
schaftliche Untersuchungen, welche sich mit der Erforschung von Blutkrankheiten, 
insbesondere der Leukämie, befassen. Bewerbungen für die Zeit vom 1. 10. 37 bis 1. 10. 38 
sind vor dem 1. 4. 37 einzureichen. Bewerbungsformulare und Auskünfte durch Ober- 
arzt Dr. K. Apitz, Pathologisches Institut des Charité-Krankenhauses, Berlin NW 6, 
Schumannstr. 20. 


Bücherbesprechungen 


Möllendorff, W. v., Handbuch der mikroskopischen Anatomie des Menschen. 
III, 2: Auge, bearbeitet von W. Kolmer-Wien und H. Lauber-Warschau. Verlag 
jul. Springer, Berlin 1936. 

Nach dem Tode Kolmers war die Bearbeitung des Kapitels Auge im Möllendorff- 
Handbuch auf Lauber-Warschau übergegengen. Nur zwei Kapitel (Anatomie der Netz- 
haut und Entwicklungsgeschichte) lagen bereits fertig vor und sind vom Verf. ohne 
Aenderungen übernommen worden. Es lag auf der Hand, daß Kolmer auf Grund seiner 
langjahrigen Erfahrungen über die vergleichende Anatomie des Auges das Problem 
anders auffassen muBte als ein Forscher, der in erster Linie klinische Interessen hat. 
Wenn es trotzdem Lauber gelungen ist, in außerordentlich glücklicher Weise das von 
Kolmer gesammelte und schon bearbeitete Material unter seinen Gesichtspunkten zu 
verwerten, soliegt hierin für das Werk ein nicht zu unterschátzender Vorteil. Gerade beim 
Auge ist die Ergänzung anatomischer Ergebnisse durch Lebendbeobachtungen besonders 
leicht und daher auch besonders wertvoll Bei dem Umíang des Werkes ist es nicht 
móglich, im Rahmen eines kurzen Referates auf Einzelheiten einzugehen. Auf die zum 
größten Teil von Kolmer stammenden vorzüglichen Abbildungen (meist Mikrophoto- 
graphien) und das vollständige Literaturverzeichnis sei noch besonders hingewiesen. 

Blotevogel. 
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Schindewolf, O. H., Palàontologie, Entwicklungslehre und Genetik. Berlin, 
Gebr. Borntrager, 1936. 108 S.; 34 Textfiguren. Preis geh. RM. 5.20. 


Seit einer làngeren Reihe von Jahren war das früher allgemeine Interesse an der 
Deszendenztheorie:oder, wie sie hier genannt wird, der Entwicklungslehre etwas in den 
Hintergrund getreten. Ihre theoretische, teils ausbauende, teils kritisierende Bearbeitung 
war nach allen Richtungen durchgeführt, zum Teil mit dem Ergebnis, daß Auffassung 
gegen Auffassung stand. Wesentlich neue Gesichtspunkte und damit auch Entschei- 
dungen in diesem Widerstreit waren nur von neuem Tatsachenmaterial zu erwarten. 
Die seit der Jahrhundertwende aufblühende Vererbungsforschung hat in dieser Richtung 
die vielleicht auf sie gesetzten Hoffnungen nicht erfüllt und konnte das auch nicht. Wohl 
hat sie dazu beigetragen, Teilfragen, wie die nach der Vererbung erworbener Eigen- 
schaften, nach dem Umfang der Selektionswirkung usw., der Lösung näherzubringen, 
aber im ganzen kann man von einer Wissenschaft, deren Interesse vorwiegend auf das 
Erhaltenbleiben des Gegebenen gerichtet sein muß, nicht erwarten, daß sie nun gerade 
den gegenteiligen Vorgang, nämlich die Umgestaltung des Gegebenen, in besonderem 
Maße aufhellt. Bei einer solchen Sachlage konnte neues Tatsachenmaterial eigentlich 
nur von der Paläontologie geliefert werden, der sowieso das entscheidende Wort in der 
Entwicklungslehre zufällt. Schon seit einiger Zeit haben nun mehrere Paläontologen 
derartiges Material beschafft; aber die Veröffentlichung der Untersuchungen in rein 
fachwissenschaftlicher Weise hat die Ergebnisse kaum in weitere Kreise dringen lassen. 
Daher ist das vorliegende Buch aufs wärmste zu begrüßen. Ausgehend von eigenen 
vortrefflichen Untersuchungen und anknüpfend an die Arbeiten anderer Fachgelehrter 
bietet Verf. in klarer Sprache und in übersichtlicher Darstellung solches entscheidende 
Tatsachenmaterial und rückt dadurch die Entwicklungslehre in neue Beleuchtung. 
An Hand tatsächlicher Stammreihen wird überzeugend dargelegt, daß das sogenannte 
biogenetische Grundgesetz den wirklichen Gang der Stammesentwicklung nicht richtig 
wiedergibt; es kann jedenfalls keine allgemeine Gültigkeit beanspruchen. In der Phylo- 
genese sind zwei Phasen zu unterscheiden; eine meist kurz der diskontinuierlichen ex- 
plosiven Typenentstehung und eine gewöhnlich länger dauernde, in der eine allmählich 
fortschreitende Ausgestaltung der neuen Typen erfolgt. Weder der Faktorenkomplex 
des Darwinismus noch der des Lamarckismus wird der ersten Phase, der präadaptiven 
Typenentstehung, gerecht. In der zweiten oder adaptiven Phase der Typenausgestaltung 
tritt der Faktor der Selektion hinzu. Mit den Erkenntnissen der Genetik lassen sich 
diese Auffassungen sehr wohl in Einklang bringen, da diese das Vorkommen von Gen- 
mutationen nachgewiesen hat. So etwa stellt sich der grundlegende Gedankengang 
des Buches dar. Es ist ein Vergnügen, den Ausführungen des Verf. zu folgen; zweifellos 
bedeutet seine Theorie einen wesentlichen Fortschritt. Auch rein biologisch gesehen 
sind die vorgetragenen Auffassungen recht einleuchtend, höchstens erscheint die Art 
und Weise, wie ihre Verknüpfung mit der Genetik gesucht wird, nicht ganz befriedigend. 
Das dürfte zum Teil daran liegen, daß die Ergebnisse und Auffassungen der Entwicklungs- 
mechanik dabei noch nicht benutzt sind. Dem Wert des Buches im ganzen tut das aber 
keinen Abbruch; es sei aufs nachdrücklichste empfohlen. B. Dübken 
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Bindo de Vecchi t 


Am Morgen des 28. Dezember 1936 verschied in Florenz Prof. Bindo de 
Vecchi, Direktor des Instituts für pathologische Anatomie der hiesigen 
Universitat, nach einem Jahr schweren Leidens. 

Geboren in Siena am 4. März 1877, von adliger Herkunft, vollendete er 
sein Gymnasialstudium in verschiedenen Stádten Italiens. Sein in Neapel 
begonnenes Medizinstudium schloß er im Jahr 1899 in Bologna mit dem Doktor- 
examen ab. Hier, im ,,hochgelehrten“ Bologna hat sich dann auch ein guter 
Teil seiner wissenschaftlichen Laufbahn abgewickelt. A. Murri war es, der ihn 
auf die pathologische Anatomie hinwies, und auf seinen Rat arbeitete er erst 
als Famulus, dann als Assistent am Bologneser Pathologischen Institut, das 
damals von G. Martinotti geleitet war. Schon 1902 ist er Privatdozent für 
pathologische Anatomie und für beinahe 20 Jahre, abgesehen von dem Zwischen- 
spiel des Krieges, übt er hier eine fruchtbare Tätigkeit aus. 1920 erhält er 
einen Lehrauftrag erst in Perugia, dann in Sassari, Catania und endlich (1925) 
in Palermo, wo er den Titel des Ordinarius erhält. Sein Ansehen war mittler- 
weilen unter den italienischen Pathologen so gestiegen, daß er noch im gleichen 
Jahr von der Florentiner Fakultät ausersehen wurde, den Lehrstuhl G. Bantis 
zu übernehmen. Diesem Institut hat er dann über 10 Jahre seine ganze von 
jugendlieher Begeisterung erfüllte Tátigkeit gewidmet, bis ihn nun eine bós- 
artige Krankheit zu früh aus dem Leben gerissen hat. Er war Mitglied der 
Deutschen Pathologischen Gesellschaft sowie mehrerer anderer italienischer 
und ausländischer wissenschaftlicher Vereinigungen; im Jahr 1908 hatte er in 
Dresden unter der Leitung von Geh Rat Schmorl gearbeitet. Unter seinen 
zahlreichen Forschungen sei besonders an die über die Histogenese des rheuma- 
tischen Granuloms erinnert, das er zum erstenmal mittels Injektion des Total- 
blutes von nicht mit Salizylpräparaten behandelten Rheumatismuskranken 
im Tierversuch durch parenterale Injektion reproduzieren konnte. Ein weiteres 
von ihm eingehend studiertes Problem ist die Pathogenese der Endokarditis, für: 
welche er die Móglichkeit einer toxischen Entstehung annimmt und nachweist. 
In verschiedenen neuen Arbeiten seiner Schule lehnt er die degenerative 
Natur der Kalkeiseninkrustationen in der Milz ab. Andere von ihm be- 
arbeitete Gebiete sind die allgemeine Teratologie, die Histopathologie der 
Amoebiasis intestinalis, der Verruca peruana, der experimentellen Tuber- 
kulose des Auges, die Nierenveränderungen nach Durchschneidung der Nieren- 
nerven usw. | 

Es ist leichter, eine objektive Darstellung seiner wissenschaftlichen Tátig- 
keit zu geben als über seine hohen moralischen Qualitáten zu schreiben. Seine 
sozialen und politischen Ideale hatten aus ihm seit 1910 einen Vorkümpfer 
des nationalistischen Gedankens gemacht, und so fand man ihn immer in der 
ersten Reihe, wenn es galt eine vaterländische Pflicht zu erfüllen. Als freiwilliger 
Helfer beteiligte er sich beim Rettungswerk während des Erdbebens in Sizilien 
und Kalabrien im Jahr 1908 und bei der Bekämpfung der Cholera in Messina 
1911. Freiwillig meldete er sich zum Militärdienst bei Kriegsbeginn. In trüben 
Nachkriegsjahren verläßt ihn nicht der feste Glaube an die Nation und ohne 
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Zögern und mit Enthusiasmus schließt er sich der faschistischen Bewegung an. 
Wer in seiner Nähe war, weiß, mit welcher Zuversicht und gleichzeitig mit 
welchem Bedauern nicht dabei sein zu können, er von seinem Krankenlager 
aus die Fortschritte des Feldzuges in Abessinien verfolgte. Die Ernennung zum 
Rektor der Florentiner Universität durch die nationale Regierung bedeutete 
nicht nur eine hohe Anerkennung seiner Tätigkeit als Lehrer und Forscher, 
sondern auch seines unerschütterlichen Glaubens an den guten Stern seines 
Vaterlandes. Die letzten 5 Jahre hindurch widmete er sich unentwegt der 
Neugestaltung der medizinischen Schule von Florenz und dem Aufbau der 
Organisation zur Bekämpfung der Tuberkulose in den Provinzen der Toskana. 

Er war ein Mann von hoher Kultur, vielseitigem Wissen und feinem 
künstlerischem Empfinden, ein leidenschaftlicher Vorkämpfer für alle kulturellen 
Unternehmungen in Florenz. Herzlich und liebenswürdig mit allen, besonders 
mit seinen Untergebenen, verband ihn mit seinen Schülern eine Arbeits- und 
Lebensgemeinschaft. Sie alle werden sich seiner immer als eines väterlichen 
Lehrers und Freundes erinnern. 


Gino Patrassi (Florenz). 


Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 
Kongenitale, echte Divertikulosis der Appendix vermiformis 
Von Dr. med. E. Schläpfer 


Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut der Universitat Zürich 
(Direktor: Prof. Dr. med. H. v. Meyenburg) 


Mit 3 Abbildungen im Text 


Bei den Divertikeln der Appendixwand unterscheidet man zwischen an- 
geborenen und erworbenen Divertikeln. Je nachdem, ob die Wandschichten 
in ihrer Gesamtheit oder nur die inneren Schichten durch Lücken der Mus- 
kularisschichten ausgestülpt worden sind, macht man weiterhin den Unter- 
schied zwischen echten und falschen Divertikeln. 

Das pathogenetisch wichtigste Moment bei der Entstehung der erworbenen 
Divertikel ist die Entzündung, wobei gleich gesagt werden muD, daB echte, 
durch Entzündung erworbene Divertikel unbekannt sind, daß es sich also 
hier immer um falsche Divertikel, um Wandhernien, handelt. Durch eine 
Entzündung kann die Widerstandsiáhigkeit von Wandteilen geschwächt 
werden, und bei Erhöhung des Innendruckes oder unter dem Einfluß der 
Stagnation des Inhaltes gelangen diese Wandbezirke zur Ausstülpung. In 
der Genese der erworbenen Divertikel kónnen aber auch nichtentzündliche 
Vorgänge von Bedeutung sein; ich erinnere hier bloß an das Karzinoid als 
‚Ursache von Divertikeln. (Literatur über erworbene Appendixdivertikel von 
Konjetzny, Edel.) 

Während die entzündlieh bedingten, erworbenen Divertikel ziemlich 
häufig sind, kennen wir nur vereinzelte Beobachtungen angeborener Appendix- 
divertikel, von Hedinger und Sturm beschrieben. Sie betreffen 3 früh- 
geborene Kinder mit sehr zahlreichen Hemmungs- und Mißbildungen, die die 
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Bedeutung von Exzeßbildungen besitzen, so daß Sturm selbst die beobachteten 
angeborenen Appendixdivertikel im Sinne eines lokalen Gewebsexzesses, einer 
Exzeßbildung, deutet. Bei Hedingers Beobachtung multipler Divertikel- 
bildung an der Appendix ist die Deutung der Angeborenheit noch dadurch 
wesentlich beeintrüchtigt, daD in seinem Fall die Appendixspitze durch eine 
bindegewebige Adhäsion in einer Nabelhernie fixiert war, so daß eine intra- 
uterin abgelaufene Entzündung als genetisches Moment nicht mit Sicher- 
heit auszuschließen ist. | 

Und 2 Fälle wurden von Schmincke beschrieben, die zu den ersten 3 
eine gewisse Aehnlichkeit zeigen. Es handelt sich um 2 bei Erwachsenen ge- 
wonnene Operationspráparate. Das erste zeigt eine Mißbildung der Appen- 
dix in Gestalt von multiplen Schleimhautdivertikeln und das.zweite ein großes, 
infolge Stieldrehung hämorrhagisch infarziertes, solitäres Appendixdivertikel. 
Bei diesem 2. Falle kommt differentialdiagnostisch 
allerdings noch eine doppelte Anlage der Appendix - 
in Betracht. ` 

Da die Erfahrungen und das Material über 
angeborene Divertikel der Appendix nicht sehr groß 
sind, scheint mir die Beobachtung eines bisher nicht 
gesehenen anatomischen Bildes der Beschreibung 
wert. Es handelt sich um eine angeborene Diver- 
tikulosis der Appendix mit Appendicitis acuta ab- 
scedens in einem der multiplen Divertikel. 


Das Präparat!) wurde bei der Appendektomie eines 
42jährigen Mannes gewonnen. Die Appendix zeigte einen 
merkwürdigen, makroskopischen Befund; neben einer 
deutlich akuten Entzündung fand man an der ganzen 
Appendix knospenartige Auswüchse, und so wurde uns 
das Präparat als Appendicitis acuta mit der Frage nach 
Karzinoid oder Tuberkulose zur Untersuchung eingesandt. 
Patient, F. K., 42jährig, erkrankte am 4. Oktober 1936, 
mittags aus bestem Wohlbefinden heraus; ziehende 
Schmerzen in der rechten unteren Bauchgegend. Der 
Arzt stellt eine leichte defense fest und eine Temperatur 
von 36,8. Bei einer zweiten Untersuchung besteht eine 
deutliche Zunahme der Beschwerden, Brechreiz, stärkere 
Muskelspannung am MacBurney und deutlicher Ent- 
lastungsschmerz. Temperatur 37,2. Operation durch 
Herrn Dr. Dubs, Winterthur. Nach Eröffnung’ des Peri- 
toneums leicht trübes Frühexsudat. Die‘ Appendix liegt 
nach außen und oben, kann leicht vorgezogen werden. * 

Trotz des makroskopisch ungewohnten. Befundes wird die Appendix in gewohnter 
Weise abgetragen. Schluß der Bauchwunde in Etagennaht. Störungsloser Heilungs- 
verlauf, p. p. 


. Abb. 1. Außenansicht. 


Das eingesandte Práparat zeigt eine Linge von 8 em, eine maximale 
Breite von 2144 cm und makroskopisch das Aussehen einer großen, dicken 
Raupe. Man erkennt noch ein längs verlaufendes, wurmförmiges Gebilde, 
das der Appendix entspricht. Seitlich angelagert findet man zahlreiche, knospen- 
artige Gebilde. Ein Teil dieser Auswüchse liegt kammartig in einer Linie, 
aber man findet unabhängig vom Mesenteriolumansatz auf der ganzen Zirkum- 
ferenz der Appendix verschieden große, unregelmäßige Knospen. Diese zeigen 
zystische Beschaffenheit, teils sehr derb, teils prall elastisch und einen starken 
Wechsel in Größe und Gestalt. An der Appendixspitze und in den distalen 


]) Für die Ueberlassung des Operationspräparates und die Angaben der klinischen 
Daten móchte ich auch an dieser Stelle Herrn Dr. Dubs, Winterthur, nochmals herz- 
lich danken. ` 

s 13* 
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Abschnitten findet man eher kleine, nur wenig über die Oberfläche vorspringende 
Gebilde, in den mittleren Abschnitten sind sie deutlich kugelig und zum Teil 
gestielt. Am proximalen Ende finden wir die größten und unregelmäßigsten 
Vorwólbungen der Appendixwand, außerdem -ist an diesem Teil trotz der 
Formalinfixation ein schmieriger Belag und eine scharf 
gezeichnete Gefäßinjektion erkennbar. Auf einem 
makroskopischen Längsschnitt stellt man fest, daß 
die Appendix ein enges, unregelmäßiges Lumen zeigt, 
das von einer breiten, zum Teil von schmierigen Kot- 
massen belegten Schleimhaut und einer intakten, 
regelmäßigen Muskularis begrenzt wird. Vom Lumen 
gehen seitlich die multiplen, polymorphen Wandaus- 
stülpungen ab. Auch hier lassen sich schon makro- 
skopisch Mukosa und Muskularis unterscheiden. Diese 
Feststellung erlaubt schon makroskopisch die Dia- 
gnose auf echte Divertikel zu stellen. Die Lumina 
der Divertikel kommunizieren alle mit dem Appen- 
dixlumen. Einzelne Divertikel weisen derbe, gelb- 
braune Kotsteine auf. 

Die mikroskopischen Untersuchungen er- 
gaben in der Tat nur echte Divertikel. Die Mukosa 
der Divertikel und der Appendix ist breit, überall 
intakt, zellreich. Die Appendixschleimhaut zeigt einen 
kräftig entwickelten lymphatischen Apparat mit ein- 
zelnen großen Flemmingschen Zentren. Die Sub- 
| mukosa ist e ma en Bene Musku- 

laris zeigt die normale Schichtung. Bereich der 

. 2. kr ischer 
A schaitt- "Zeichnung. Divertikel findet man genau die gleichen Wand- 

schichten wie in der Appendixwand, nur mit dem 
Unterschied, daß die Muskularis im Fundus der Divertikel hochgradig ver- 
dünnt, aber noch deutlich erhalten ist. Im distalen Abschnitt der Appendix 
findet man nirgends entzündliche Veränderungen. 


Abb. 3. Histologischer Schnitt. (Lupe.) 


In einem der proximalen, großen Divertikel ist die sonst intakte, zell- 
reiche Mukosa und Submukosa auf eine kleinere Strecke durch einen eiterig- 
nekrotischen Gewebspfropf unterbrochen. Dieser Bezirk und die nähere Um- 

ebung sind dicht durchsetzt mit Infiltraten aus polynukleären pm 
EE wenige Eosinophile), wenigen Lymphozyten und Plasmazellen. 
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Die entziindlichen Infiltrate dringen in die aufgelockerte Muskularis ein. Die 
Serosa erscheint verbreitert, aufgelockert und diffus mit wenigen Leukozyten 
und einzelnen Lymphozyten infiltriert. Einzelne Serosagefäße zeigen eine 
deutliche Hyperümie. In diesen Abschnitten der Appendix findet man der 
Serosa an einzelnen Stellen aufgelagert dicke Massen aus Fibrin und poly- 
nukleáren Leukozyten. 


Der histologische Befund zeigt auDer dem auf ein proximales Divertikel 
beschränkten, akuten Prozeß keine Ueberbleibsel entzündlicher Vorgänge; 
man findet keine Schwielenbildung der bindegewebigen Schichten, Unter- 
brechungen oder narbige Aufsplitterung der Muskularis. Es ergeben sich also 
keine Anhaltspunkte einer entzündlichen Genese der Veründerungen. Auch 
lassen sich keine nichtentziindlichen Veründerungen, wie Karzinoid oder Er- 
schlaffung und Atrophie der Appendixwand, erkennen, also dürfen wir per 
exclusionem wohl annehmen, daß es sich hier um echte, angeborene Divertikel 
der Appendix handelt, die gleich in so groBer Anzahl auftreten, dab man von 
angeborener Divertikulosis der Appendix sprechen kann. 


Zusammenfassung. 


Ein selten beobachtetes, anatomisches Bild des Wurmfortsatzes: 

Kongenitale, echte Divertikulosis der Appendix mit Appendicitis acuta 
abscedens in einem proximalen Divertikel bei einem 42jährigen Mann, der 
sonst keine nachweisbaren Mißbildungen zeigt. 
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Referate 


Magen-Darmsystem (Fortsetzung) 


Manzini, C, Ueber 2 Fälle primären Melanozystoblastoms des 
Darms (Melanose Picks). [Su due casi di melanocistoblastoma 
dell’ intestino (Melanosi del Pick).] (Ann. ital. Chir. 15, 525, 
1936.) 

2 Fälle von primárem Melanozystoblastom des Darms bei einer 42jährigen 
Frau und einem 55jührigen Mann, die in einem Zeitraum von 10 Jahren zur 
Beobachtung kamen. Bei beiden konnte man auf Grund genauester Unter- 
suchung der Leiche ausschließen, daß der Tumor von einem der bekannten pig- 
mentogenen Gewebe des Kórpers abstammte. Der Nachweis von Pigment- 
flecken in der Subserosa des Darms bei 2 an anderen Krankheiten gestorbenen 
Personen, unsere Kenntnisse über die Kolimelanose und die vom Verf. er- 
hobenen und schon veróffentlichten Befunde an melanoblastischen Geweben 
des Menschen, veranlassen ihn zu der Annahme, daß der Ausgangspunkt für 
die hier beschriebenen 2 Geschwülste eben in den melanotischen Flecken des 
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Darms zu suchen ist. Dafiir spricht auch das Auftreten der Tumoren im Alter 
der sogenannten Pigmentkrise; ihre Seltenheit, die der der melanotischen 
Herde im Darm gleich ist, und ihr Ausgang von der Subserosa. Im einen Fall 
handelte es sich um ein Melanozytoblastom des Ileum, im zweiten des Colon 
descendens. Verf. reiht diese primären Melanozytoblastome in die 2. Gruppe 
der Klassifikation Mischers ein. G. C. Parenti (Modena). 


Einaudi, M., Beitrag zum Studium des Dickdarmkrebses. [Con- 
tributo allo studio del cancro del colon.] (Clinica chir. 12, 751, 
1936. 

43 "Fülle von Diekdarmkrebs werden klinisch-réntgenologisch und patho- 
logisch-anatomisch untersucht. In letzterer Hinsicht bringt die Arbeit nichts 
Neues. Die Behandlung des klinischen Problems steht im Vordergrund. 

G. C. Parenti (Modena). 


Matolcsy, Ueber Darmbeinechinokokkus. (Dtsch. Z. Chir. 244, 218, 
1934. 

Becht über einen Echinokokkus des Darmbeines bei 34jähriger Frau. 
Bei der Operation fand sich eine zwei Fäuste große mit Tochterblasen ange- 
füllte Zyste. Der Echinokokkus hatte das lleosakralgelenk durchbrochen 
und auf die Kreuzbeinwirbel übergegriffen und war außerdem in den Wirbel- 
kanal eingebrochen. Richter (Altona). 


Imanaga, Experimentelle Untersuchungen über den Entstehungs- 
mechanismus der Darmlähmung bei akuter diffuser Peritonitis. 
(Dtsch. Z. Chir. 244, 156, 1934.) 

Tierversuche ergaben, daß die allgemeine Darmlähmung bei der akuten 
diffusen Peritonitis in folgender Weise zustande kommt. Durch Einwirkung 
der Toxine verschiedener Bakterien und durch die von ihnen gebildeten Säuren 
werden die Gefäße der Bauchhöhle erweitert und eine Blutstauung hervor- 
gerufen. Infolgedessen kommt es in der Bauchhöhle zu einer Azidose. Die 
Blutstauung in der Bauchhöhle führt zur Senkung des arteriellen Blutdruckes 
und der Geschwindigkeit des Blutstromes. Infolge der Azidose im Pfortader- 
system sinkt die Alkalireserve des Körperblutes, wodurch seine Fähigkeit zur 
Sauerstoffaufnahme herabgesetzt wird. Beide Faktoren verstärken die Azidose 
in der Bauchhöhle, durch welche der Darm atonisch wird und seine Bewegungen 
einstellt. Richter (Altona). 


Seifert, E., Ueber die Rückkehr der Darmtätigkeit nach Bauch- 
operationen. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 36.) 

Neben Lähmungen kommen bei der postoperativen Darmträgheit auch 
Spasmen vor. Es wurde die Frage geprüft, an welchem Tage nach einzelnen 
Operationen der erste Stuhl erfolgte. An einer Beobachtungsreihe von 850 Pa- 
tienten konnte festgestellt werden, daß die Darmstarre in 50% der Fälle 
bereits am Tage nach der Operation verschwand, bei einem Drittel am darauf- 
folgenden Tage, bei einem Siebentel am 3. Tage, bei 5 % am 4. Tage, bei 39, 
am 5.—7. Tage. Beim weiblichen Geschlecht ist die Darmträgheit weniger aus- 
gesprochen. Je jünger ein Kranker ist, um so rascher arbeitet sein Darm 
wieder. Am günstigsten sind die Verhältnisse nach Appendizitis, dann folgen 
Leistenbruchoperation, Gallenwegoperationen. Am schlechtesten schneiden 
Magengeschwürsoperationen ab. Entzündungen stellen sich dabei nicht 
schlechter als andere Leiden. Fettleibige Patienten sind im Gegensatz zu 
mageren besonders gefährdet. Krauspe (Königsberg). 
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Harnsystem (Nieren, Harnblase) 


Weiser, J., und Thelen, H., Beziehung zwischen Dichte und Zu- 
sammensetzung des Harnes. (II. Med. Klinik der Deutschen Univ. in 
Prag.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H 4, 362, 1936.) 

Die eingehenden Untersuchungen der Verff. ergeben folgende Schliisse: 
Die Zusammensetzung von Harnen gleicher Dichte kann sehr verschieden sein, 
so daß Schlüsse von der Dichte auf die Harnzusammensetzung nicht ohne 
weiteres möglich sind. Ebenso sind alle Konstanten, die das Verhältnis von 
Harndichte und Trockensubstanz des Harns angeben, nur von sehr relativem 
Wert. Häufig begegnet man einem Ausscheidungsantagonismus, derart, daß 
bei Zunahme der Konzentration einer Substanz die der anderen abnimmt. 
Das spezifische Gewicht des Harns ist nur etwa zur Hälfte bis 2/, durch die 
bisher bekannten gelösten Stoffe bedingt. Für den Rest kommen unbekannte 
N-arme Körper in Frage. Dazu kommen noch physiko-chemische Erschei- 
nungen, wie etwa die Volumkontraktion, welche zu einem hóheren spezifischen 
Gewicht führen, als erwartet. Da der Gehalt an den erwáhnten unbekannten 
Stoffen einen erheblichen Einfluß auf das spezifische Gewicht hat, so kann 
eine Hyposthenurie zustande kommen, welche hauptsächlich auf der Verminde- 
rung dieser unbekannten Stoffe beruht. Die Summe aller organischen Stoffe 
wird vom Verf. als organischer Rest bezeichnet. Dieser ist in hochgestellten 
Harnen beträchtlich, was mit einem hohen C: N-Quotienten zusammenfällt. 
Wegen der schwankenden Mengenverhältnisse der einzelnen Harnbestandteile 
bei Harnen gleicher Dichte und wegen der schwankenden Zusammensetzung 
des organischen Restes ist es nicht möglich, für diesen eine konstante Be- 
ziehung von C: N aufzustellen. L. Heilmeyer (Jena). 


Singer, E, Photodynamische Wirkung fluoreszierender Sub- 
stanzen in der lebenden Niere. [Photodynamic effects of 
fluorescent substances in the living kidney.] (Arch. of Path. 22, 
Nr 6, 813, 1936.) 

Injektion von Thioflavin S und Berberinsulfat intramuskulär in Frösche. 
Nach der Füllung der Glomeruluskapillaren tritt gleichzeitig eine Verfärbung 
der Kapillarwände und eine Kontraktion des Vas efferens ein. Bei Verwendung 
von Berberinsulfat findet eine reversible Färbung von Zytoplasma und 
Kern statt. Böhmig ( Rostock). 


Reyna, Fr. G., Ueber die toxische Wirkung der intravenósen 
Lithium-Karmininjektionen und ihre Beziehung zu der Total- 
nekrose der Nieren und Nebennierenrinde. (Beitr. path. Anat. 97, 
261, 1936. 

Die Wiclerholung der Bianchischen Versuche [Fol. haemat. (Lpz.) 49, 
1933] hat bewiesen, daß die Entfernung der Milz die Wirkung der Nierengifte 
nicht erhóht. Die toxische Wirkung der intravenósen Lithium-Karmininjektion 
zeichnete sich durch eine ausgedehnte Rindennekrose beider Nieren infolge 
einer fibrinósen, hyalinen Kapillarthrombose, die im Vas afferens ihren Anfang 
nimmt, aus. Aehnliche Veränderungen kommen auch in den Nebennieren 
(anämischer Infarkt und Rindennekrose) vor. Leichtere Veränderungen finden 
sich in Lunge und Leber. Hückel (Berlin). 


Pappenheimer, A. M., Der Einfluß der experimentellen Verminde- 
rung der Nierensubstanz auf die Nebenschilddriisen und das 
Skelett. [The effect of experimental reduction of kidney sub- 
stance upon the parathyroid glands and skeletal tissue. (J. of 
exper. Med. 64, 965, 1930.) 
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Die Befunde, daß man bei chronischer Nephritis Hyperplasien der Neben- 
schilddrüsen beobachten kann, und bei Osteodystrophia fibrosa mit Hyper- 
parathyreoidismus in etwa 50 % Nierenveränderungen gefunden werden und 
schließlich die Befunde von Nebenschilddrüsenvergrößerungen bei renaler 
Rachitis führten zur Fragestellung des Titels. Ratten wurde eine Niere ent- 
fernt, die zweite durch Kauterisation verkleinert, oder ihre Pole scharf ab- 
getrennt und die Wundflächen gebrannt, so daß noch etwa !/, der Gesamt- 
nierensubstanz verblieb. Der Nierenrest zeigte die Veränderungen einer diffusen 
chronischen Glomerulonephritis, wenn die Tiere 100—120 Tage überlebten; 
eine andere Gruppe, die 46 Tage nach der Operation getötet worden war, 
zeigte noch jüngere entzündliche Veränderungen. Die Nebenschilddriisen waren 
regelmäßig vergrößert, bis zu 500—600 %. Der Mechanismus dieser Hyper- 
plasie ist unbekannt; es ist sicherlich noch nicht endgültig erwiesen, daB sie 
eine Antwort auf den erhóhten Gehalt des Blutes an Phosphaten ist. Am 
Skelett werden, insbesondere wenn die Nierensubstanz stark reduziert ist (auf 
1j, und weniger) und gleichzeitig vermindert Kalk mit der Nahrung zugeführt 
wurde, schwere Veründerungen gesehen. Bei der gleichzeitigen Kalzium- 
verminderung das Bild der schweren, floriden Rachitis; bei Kalziumzulage 
die Veránderungen der Osteodystrophia fibrosa. Es bleibt nach diesen Ergeb- 
nissen weiter offen, wie die Zusammenhänge von Niere, Nebenschilddriise und 
Stórung des Skelettaufbaues sind; es würe zu untersuchen, inwieweit die Nieren- 
verminderung allein — bei Ausschaltung der Nebenschilddrüse — das Knochen- 
gewebe beeinflußt, um den Anteil der Einzelorgane an der Störung besser 
eingrenzen zu können. Koch (Sommerfeld). 


Habán, G. Nierenveränderungen bei Basedowscher Krankheit 
und experimentellem Hyperthyreoidismus. (Beitr. path. Anat. 98, 
136, 1936.) 

1. Untersuchungen an Nieren von 29 an Basedow bzw. Hyperthyreoidis- 
mus im Alter von 14-67 Jahren Verstorbenen, darunter 26 weiblichen und 
3 männlichen. Das histologische Bild zeigte außer verschieden schweren 
Stauungserscheinungen in einem großen Teil der Fälle in den Nierenkanälchen. 
besonders in den Epithelien der Tubuli contorti, verschieden starke, bis zu 
ausgedehnter Nekrose gehende fettige Entartung. Diese Veränderungen werden 
vornehmlich nicht so sehr einer lokalen Wirkung des Thyroxins, sondern mehr 
einer in den letzten Tagen des Lebens auftretenden, durch Thyreotoxikose 
hervorgerufenen Störung des Stoffwechsels und des Kreislaufes zugeschrieben. 
was auch durch die Beobachtung bekräftigt wird, daß selbst in Fällen mit aus- 
gedehnter Nekrose keine Reaktion in den Nieren gefunden wurde. 2. In Tier- 
versuchen wurden die Nieren von 13 Kaninchen, 5 Katzen und 5 Meer- 
schweinchen untersucht, die monatelang thyroxinhaltige Präparate (Thyroxin 
Richter, Elityran Bayer und rohe, frische Pferdeschilddrüse) erhalten hatten. 
Nur in 3 Fällen, bei einem Kaninchen und 2 Katzen, konnten in den Zellen 
der Tubuli contorti bis zur Nekrose gesteigerte, degenerative Veränderungen 
nachgewiesen werden. Fett konnte in den Nierenepithelien in keinem Fall 
nachgewiesen werden. Die Resultate sprechen dafür, daß das Thyroxin eine 
sehr geringe Affinität zum Nierenparenchym besitzt, da gleichzeitig in Herz, 
Leber, Nervensystem und Knochen schwere Veränderungen entstanden waren. 

Hückel (Berlin). 


Hartmann, H., Ørskov, S. L., und Rein, H., Die Gefäßreaktionen 
der Niere im Verlaufe allgemeiner Kreislauf-Regulationsvor- 
gänge. (Arch. f. Physiol. 238, H. 2, 239, 1936.) 
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Das Verhalten der Niere an der allgemeinen Kreislaufregulation wurde 
am Hund dureh Bestimmung der Nierendurchblutung mittels der Reinschen 
Thermostromuhr und durch gleichzeitige Messung des Blutdrucks in einer 
großen Arterie bestimmt. Es ergab sich folgendes. Die Niere nimmt trotz 
ihres großen Gefäßgebietes an der Regulierung des Blutdrucks und der Blut- 


verteilung im Kórper nicht teil, vielmehr ist sie davon weitgehend unabhingig. 


Aus den Versuchen geht hervor, daß sie bei den vasomotorischen Selbst- 
steuerungsreflexen des Kreislaufs nicht mitwirkt und daß ihre Durchblutung 
auch nach Entnervung bei Druckschwankungen weitgehend konstant bleiben 
kann. Sobald infolge einer Vagusreizung am Hals die durch die allgemeine 
Blutdrueksenkung hervorgerufene Abnahme der Durchblutung zurückgeht, 
wird diese früher wieder normal als der Blutdruck. Adrenalin vermag erst in 
Dosen, die 100mal so groß sind wie die für Muskel- und Hautgefäße, und wie 
sie physiologisch nieht vorkommen, vasokonstriktorisch auf die Nierengefäße 
zu wirken. Die Adrenalinempfindlichkeit steigt zwar nach Entnervung, bleibt 
aber dann immer noch hinter der anderer Gefäßgebiete zurück. So wie die 
Herzkranzgefäße nehmen also auch die Nierengefäße in der Norm nicht teil 
an der allgemeinen Regulierung des Kreislaufs, im Gegenteil beansprucht die 
Niere ihrerseits die Kreislaufregulierung für ihre Zwecke. Noll (Jena). 


Borsotti, P. C., Experimentelle Untersuchungen über die Ver- 
änderungen der Gitterfasern in der entkapselten Niere. (Arch. 
Sci. med. 62, 179, 1936.) 

In Hundeversuchen wurde die eine Niere entkapselt und die Hunde 8 bis 

55 Tage nach der Operation getótet. In genauen histologischen Untersuchungen 

wurden dabei die Veränderungen festgestellt, die die Gitterfasern der Niere 

und der neugebildeten Kapsel erfahren. Bis zu 4 Wochen nach Versuchsbeginn 
zeigen die Gitterfasern eine Vermehrung, spáter werden sie dicker und weniger 
zahlreich, wandeln sich aber nicht in Bindegewebsfasern um. Nach 44—55 Tagen 
sind sie von den Gitterfasern der nicht operierten Niere nicht mehr zu unter- 
scheiden. Weitere Einzelheiten müssen in der Arbeit nachgelesen werden. 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Trivellini, A., Experimentelle Untersuchungen über die Ver- 
änderungen der Gitterfasern bei dynamischer Hydronephrose. 
(Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 6, 602, 1935.) 

Versuchstiere: Hunde. Operationstechnik: Laparotomie, Abtragung eines 
2 em langen Stückes der Adventitia des Ureters im oberen Drittel desselben: 
Untersuchung der Niere nach 10—60 Tage langer Versuchsdauer, auBerdem 
von Fällen bis zu 250 Tagen nach der Operation. 

Verf. hat gefunden, da8 vom 20. Tage ab in der Niere eine Aenderung 
der Gitterfasern auftritt in Gestalt einer leichten Hyperplasie der Fasern der 
Glomeruluskapseln und des interstitiellen Gewebes. Im Ureter wurde in Silber- 
prüparaten gesehen: Umwandlung der Gitterfasern der Submukosa in kollagene 
Fibrillen, Verdichtung derselben zu einem festen Geflecht, Neubildung zarter 
Fibrillen, die aus der Submukosa in die Muskularis hineinreichen. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Marsella, A., Die Ligatur der Nierenarterie von dekapsulierten 
und unter die Haut verpflanzten Nieren. [La legatura della 
arteria in reni decapsulati e posti sotto la pelle.] (Policlin. Sez. 
Chir. 43, 351, 1936. 

Verf. unterband bei Kaninchen die Arterie der vorher deskapsulierten 
und unter die Haut verpflanzten Niere. Die dabei sich bildenden GefaBver- 
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bindungen mit der Umgebung sind nicht imstande, das Nierengewebe am Leben 
zu erhalten. Dieses unterliegt vielmehr einer Koagulationsnekrose und wird 
langsam durch Fasergewebe ersetzt. G. C. Parenti (Florenz). 


Fernandez, M., Ueber die Neubildung von lymphoiden Follikeln 
im Nierenbecken. [Sulla neoformazione di follicoli linfoidi nella 
pelvi renale.] (Arch. ital. Chir. 44, 122, 1936.) 

Experimentelle Untersuchungen über lymphoide Reaktionen im Nieren- 
becken bei Kaninchen. In einigen Versuchen traten gleichzeitig mit einer 
Pluristratifikation des auskleidenden Epithels lymphoide Follikel auf, so daB 
Verf. schließt, daß ihre Entstehung mit den Erscheinungen lokaler Abwehr 
in Verbindung zu bringen ist. G. C. Parenti (Florenz). 


Bompiani, G., Nierenveränderungen bei experimenteller Malaria 
durch „Plasmodium Knowlesi“ des Macacus rhesus. [Le 
alterazioni renali nella malaria sperimentale da ,,Plasmodium 
Knowlesi“ nel Macacus rhesus.] (Sperimentale 90, 359, 1936.) 

Die Tiere wurden durch Einbringen von Plasmodium Knowlesi in die 
Blutbahn infiziert. Bemerkenswert der Reichtum an parasitenhaltigen Ery- 
throzyten im Gefäßbett der Niere im Vergleich mit den Verhältnissen beim 
Menschen. Während die Intensität der Phagozytose von seiten der fixen Ele- 
mente verschieden war, waren ein gewöhnlicher Befund bei allen Fällen im 
Endstadium der ,,Malariaseptikámie" hämoglobinurische Veränderungen. Ver- 
schieden an Art, Intensität und Ausdehnung war das Bild der parenchymatösen 
Veränderungen der Niere bei den 4 untersuchten Affen, wenn auch Alterationen 
des tubulären Anteils des Nephrons im Sinne einer Degeneration überwogen. 
Andererseits wurden auch Schädigungen an den Glomeruli beobachtet, die 
Verf. den von Fahr als Glomerulonephrose beschriebenen gleichstellen möchte. 

G. C. Parenti (Florenz). 


Ökrös, S., Verzweigung der Nierenarterien bei Tabetikern. (Buda- 
pesti Orv. Ujs. [ung.] 1936, 43.) 

Verf. untersuchte die intrarenale Verzweigung der Nierenarterien an 
1500 Zelluloidausgüssen der Nieren. In 1% der Fälle wich der Typ der Ver- 
zweigung vom Normalen ab, der Hauptzweig trat am oberen Rande der Nieren- 
pforte ein, verzweigte sich in 2 Hauptäste, um die vordere, bzw. hintere Nieren- 
hälfte zu versehen. Es stellte sich heraus, daß von diesen Fallen 4 von Tabes- 
kranken stammte, die übrigen 11 Fälle waren nicht an Syphilis erkrankt. 

Okrés halt den beschriebenen Verzweigungstyp der Nierenarterie für 
ein bisher nicht bekanntes Zeichen einer Konstitution (Stigma renis). Dieser 
Typ der Nierenarterie ist ein angeborener Zustand, keine Teilerscheinung einer 
erworbenen Nierenkrankheit, da zwar die Verkrümmung und Verkrüppelung 
einzelner Nierenarterien bei kranken Nieren vorzukommen pflegt, die urheb- 
liche Verzweigungsweise pflegt (Verzweigung in 1, 2, 3, 4 Aeste) selbst bei den 
hochgradigst veränderten Schrumpfnieren zu bestehen. 

Verf. nimmt auf Grund seiner Untersuchungen an, daß diejenigen In- 
dividuen, deren Nierenarterien auf die geschilderte Weise sich teilen, im Falle 
einer syphilitischen Infektion eine gewisse Neigung zu Tabes dorsalis besitzen. 

Görög (Szombathely). 


Loomis, D., Plastische Studien über abnorme Architektur der 
Nieren. IV. Vaskuläre und parenchymatöse Veränderungen bei 
Brightscher Krankheit. [Plastic studies in abnormal renal 
architecture. IV. Vascular and parenchymal changes in arterio- 
sclerotic Brights disease.] (Arch. of Path. 22, Nr 4, 435, 1936.) 
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Verf. beschreibt ausführlich Verlauf, Form, Größe, degenerative Verände- 
rungen, Erweiterung und Neubildung von Gefäßen, gesondert nach den Nieren- 
gefaBabschnitten, und beschreibt dann Atrophie, Hypertrophie, fettige Degenera- 
tion, Erweiterung und Verschluß von Harnkanälchen. Die zahlreichen Ab- 
bildungen sind sehr anschaulich. Nach der Befundwiedergabe werden die 
gefundene Neubildung eines intertubulären Netzwerkes von Kapillaren, die 
Ludwigschen Gefáfe, die Anastomosen zwischen Vas afferens und Vas efferens 
besprochen. | Bóhmig ( Rostock). 


Caffarena, F. M., Pathologisch-anatomische Beteiligung der Nieren 
beim Fleckfieber. IV. Beitrag zur pathologischen Anatomie des 
Fleckfiebers in Chile. [Participación anatomopatológica de los 
rinones en el tifus exantemático.] (Bolet. Soc. de Biología de Con- 
cepción [Chile] 10, No 1, 1936.) 

Während der letzten Fleckfieberepidemie in Chile wurden in 40 sicheren 
Fallen die Nieren histologisch mit den gebráuchlichen Methoden und vor allem 
mit der Oxydasereaktion untersucht. Dabei fand sich in 67,5 % der unter- 
suchten Fälle eine akute, diffuse Glomerulonephritis, vielfach auch kombiniert 
mit herdförmiger interstitieller Nephritis. In 22,5 Kam lediglich eine akute 
herdfórmige, interstitielle Nephritis zur Beobachtung und nur in 10% der 
Fälle fand sich an den Nieren überhaupt keine entzündliche Veränderung. 
Das histologische Bild der Glomerulonephritis gleicht völlig dem allgemein 
bekannten. Ebensowenig spezifisch für das Fleckfieber ist die diffuse inter- 
stitielle Nephritis. Bei der herdfórmig akuten, interstitiellen Nephritis dagegen 
ist der spezifische Charakter nur dann ersichtlich, wenn im ‚Bereich der peri- 
vaskularen Infiltrate aus Leukozyten, Lymphozyten und adventitiellen Zellen, 
die für Fleckfieber charakteristischen Gefäßwandveränderungen nachzuweisen 
sind. Trübe Schwellung der Kanälchenepithelien ist nur hier und da zu sehen, 
ebenso ist der Befund von roten Blutkörperchen in den Kanälchen nicht regel- 
mäßig. Als eine sonst -nicht häufige Erscheinung konnte in der Hälfte der 
Fälle Hyperämie und Leukozytose der intertubulären Kapillaren festgestellt 
werden. Die makroskopisch schon deutliche Hyperämie der Nieren, die selten 
fehlt, kann sehr erhebliche Grade erreichen. Mit Ausnahme von 3 Fallen handelt 
es sich um Kranke, die in der ersten und zweiten Krankheitswoche starben. 
Die Mortalität steht in direkter Beziehung zum Alter. 

E. Herzog (Concepción, Chile). 


Lambert, P. P., Hyalintropfige Entartung und Speicherung in den 
Tubuliepithelien der Niere. (Beitr. path. Anat. 98, 103, 1936.) 


Verf. hat die Beobachtung von Terbrüggen und anderen Forschern über 
die Bedeutung der hyalinen Tropfen im Zytoplasma des Tubulus contortus 
nachgeprüft. Die Ergebnisse Terbrüggens waren bereits durch E. Laas 
bestátigt. Verf. hat jene Ergebnisse durch experimentelle Untersuchungen 
an Urodelen (Albumoseinjektionen) nachgeprüft und damit verglichen. Es 
wurde gezeigt, daB eine gewisse Aehnlichkeit zwischen der experimentell er- 
zeugten Rückresorption und derjenigen, welche im Verlauf nephrotischer 
Krankheiten beim Menschen entsteht, vorhanden ist. Verf. unterscheidet 
auch die im proximalen Teil des Tubulus contortus auftretenden hyalinen 
Tropfen von den im distalen Teil auftretenden. Nur die im distalen Teil auf- 
tretenden Granula entsprechen einer experimentell erzeugten Eiweißspeicherung. 
Beim Menschen kommt diese Eiweißspeicherung nur bei Nephrosen mit ver- 
größerter Glomerulusdurchlässigkeit vor. Die Speicherung im proximalen Teil 
des Tubulus wird vor allem bei Krankheiten beobachtet, die mit Polypeptidurie 
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einhergehen. Verf. hält sie für eine Speicherung von Polypeptiden, die im 
Verlaufe starken Gewebsabbaues auftreten. Hückel (Berlin). 


Ferro Luzzi, G. und Romeo, Die Lipoidnephrose. [La nefrosi 
lipoidea.] (Areh. Pat. e Clin. med. 16, 329, 1936.) 

Die Nierenfunktionsprüfung bei 4 Patienten mit Lipoidnephrose ergab 
normale Werte. Es handelt sich also nach Ansicht der Verif. bei der Lipoid- 
nephrose um eine Stoffwechselerkrankung. Besondere Aufmerksamkeit schenken 
gie den Beziehungen zwischen Bluteiweiß, Albuminurie und Oedemen. Die 
Eiweißformel des Blutes ist vollkommen charakteristisch für die Lipoidnephrose 
und das Ergebnis der physikochemischen Veründerung der Proteide und damit 
auch ihrer Filtrierbarkeit. Sie nehmen erstens eine Form von primärer Eu. 
proteinämie an, zweitens eine Form mit veränderter Kapillardurchlässigkeit. 
weiter eine gemischte, und endlich eine Form, hervorgerufen durch die Zer- 
störung oder ungenügende Bildung des Plasmaeiweifes. Auf Grund ihrer 
klinischen Beobachtungen glauben Verff. annehmen zu dürfen, daB die Lipoid- 
nephrose eine konstitutionelle Stoffwechselerkrankung ist und daß ihrem Aus- 
bruch eine Veränderung der Blutproteide vorausgeht. Tatsächlich fanden sie 
in der Familie des einen Kranken eine Verminderung des onkotischen Drucks 
des Plasma und eine Verkleinerung des Albumin-Globulinquotienten des Serums. 

G. C. Parenit (Modena). 


Neuweiler, W., und Scharplaz, A., Ueber Spätfolgen der Schwanger- ` 
schaftsniere. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 845.) 

Klinische Nachuntersuchung von 50 Frauen, von denen 14 eme Eklampsie 
und 36 eine Schwangerschaftsniere durchgemacht hatten, ergab in 29 Fallen 
gar keine pathologischen Veränderungen, in 4 Fällen leichte A 
(145—155 max. und 90—100 min. Druck), in 15 Fällen Spuren von Eiwei 
im Urin mit reichlich Leukozyten und Bakterien im Sediment, ab und zu 
hyaline Zylinder und in 2 Fällen eine chronische Nephritis. Diese letzten 
beiden Frauen hatten als Kind eine Scharlachnephritis durchgemacht, die 
späterhin ohne Kontrolle geblieben war. Die Nachuntersuchung erfolgte in 
21 Fällen innerhalb der ersten 2 Jahre, in 19 Fällen zwischen 2—6 Jahren 
und in den übrigen 10 Fällen nach mehr als 6 Jahren. Uehlinger (Zürich). 


Smadel, J. E., Die Erzeugung einer experimentellen Nephritis 
bei Ratten durch Injektion eines Anti-Nieren-Serums. I. Dar- 
stellung und immunbiologische Untersuchungen mit Nephro- 
toxin. [Experimental nephritis in rats induced by injection 
of antikidney serum. I. Preparation and immunological studies 
of nephrotoxin.] (J. of exper. Med. 64, 921, 1936.) 

Verschiedene Beobachtungen und Tierversuche weisen darauf hin, daß 
die Glomerulonephritis durch eine besondere Gewebsüberempfindlichkeit der 
Niere bedingt ist. Verf. konnte das Bild einer Nephritis bei Ratten erzeugen 
durch Injektion eines nierenantikörperhaltigen Kaninchenserums; die Tiere 
waren mit Suspensionen von Rattennierensubstanz vorbehandelt. Die Ka- 
ninehen zeigten eine anhaltende Albuminurie, vorübergehende Oedeme und 
Zylinderausscheidung im Urin. Eine Hämaturie fehlte; sie ist der Ausdruck 
einer anaphylaktischen Reaktion überhaupt, bei der es zu Organschädigungen 
kommt mit Kapillarstórungen, Fibrinthrombosen und Blutungen. Die Nieren- 
befunde in seinen Untersuchungen führt Verf. auf ein Nephrotoxin zurück, 
das die Niere besonders schidigt. Es geht dem Gehalt des Antiserums an 
Prüzipitinen, die mit Nierenextrakt aufgezeigt werden können, nicht parallel. 
Es ist an die Globulinfraktion des Antinierenserums gebunden. Durch Ad- 
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sorption mit Nierensubstanz kann es leicht aus dem Antiseruin entfernt werden. 
Durch Adsorption mit Lebersubstanz gelingt die Herausnahme aus dem Anti- 
serum auch, aber nicht so leicht. Bei Bearbeitung mit Nieren-, Leber- und 
Hirnlipoiden bleibt es unbeeinflußt. Es unterscheidet sich von den begleitenden 
Lipoiden des Antiserums, indem eine Desensibilisierung gegen die miteinwir- 
kenden Antigene der Nierensubstanz leicht gelingt, nicht die gegen das Nephro- 
toxin. Koch (Sommerfeld). 


Kellett, C. E, Der Komplementtiter bei akuter Nephritis, mit 
besonderer Würdigung der ursächlichen Rolle umgekehrter 
Anaphylaxie. [Complement titre in acute nephritis, with spe- 
cial reference to causation by reversed anaphylaxis.] (Lancet 231, 
1262, 1936.) 

Die Bestimmung des Komplementgehaltes bei verschiedenen Krankheiten 
ergab deutliche, zum Teil äußerst starke Verminderung in 3 Fällen von akuter 
Glomerulonephritis sowie in vielen Fällen von fieberhaftem Rheumatismus. 
Der klinische Verlauf der 3 akuten Nierenerkrankungen wird näher geschildert. 
Es zeigte sich, daß mit der Genesung der Komplementtiter wieder zur Norm 
anstieg. Bei andersartigen Nierenaffektionen führte auch schwere Uramie 
nicht zur Verminderung des Komplements. 

Die Deutung dieses Befundes stützt sich auf die alte Beobachtung, daß 
im anaphylaktischen Sehoek des Meerschweinchens Komplement aus dem Blut 
verschwindet, und auf vorausgehende Untersuchungen des Verf. über um- 
gekehrte Anaphylaxie. Es wird die Hypothese aufgestellt, daß die akute 
Glomerulitis infolge Bindung des Streptokokkentoxins an die Nierenzellen 
erfolge; die Antikörper des Blutes würden an den so veränderten Zellen, viel- 
leieht infolge vorzeitigen Auftretens, eine allergische Entzündung naeh Art 
der umgekehrten Anaphylaxie bewirken. Gestützt werden diese Ansichten 
auch durch die Versuche Masugis, welcher durch Injektion spezifischer Anti- 
nierenseren, also auch durch umgekehrte Anaphylaxie, glomerulitisartige Ver- 
änderungen im Tierversuch erzeugte. Apitz (Berlin). 


Bell, B. T., Die frühen Stadien der Glomerulonephritis. [The 
early stages of glomerulonephritis.| (Pathol. Inst. Univ. von Minne- 
sota, Minneapolis. (Amer. J. Path. 12, Nr 6, 1936.) 

Untersucht wurden die Nieren von 107 Fallen von Tod dureh Unglücksfall, 
von 194 nicht infektiósen und 564 infektiósen Krankheiten. Paraffinschnitte, 
Farbung nach Mallory-Heidenhain. Normalerweise überwiegen am Glomerulus 
die Epithelien über die Endothelien; in 15 % war die Zahl der beiden etwa 
gleich. Ueberwiegt die Zahl der Endothelkerne diejenige der Epithelien, so 
wird darin schon der Ausdruck einer Glomerulitis gesehen. Eine solehe ganz 
geringen Grades fand sich in 14% der nichtinfektiösen Fälle. Bei Lobar- 
pneumonie wurde solche nur in 19% gefunden, bei verschiedenen andern 
Infekten in 37—79 %, am óftesten bei Puerperalsepsis (52 %) und bei sub- 
akuter bakterieller Endokarditis (79%). Die Glomerulitis kommt haupt- 
sichlich durch Wuchern des Endothels — und zwar überwiegend amitotische 
Teilung — zustande, doch scheinen aueh Monozyten dabei eine wichtige Rolle 
zu spielen. Endothelproliferation und Eiweißgehalt des Urins gehen nicht 
parallel miteinander. W. Fischer ( Rostock). 


Zacharjewskaja, M., Ueber die pathologischen Veränderungen 
im Arteriensystem der Niere, deren gegenseitige Beziehungen 
und Bedeutung für die Entstehung der Nierenschrumpiung. 
(Beitr. path. Anat. 98, 1, 1936.) 
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Untersuchungen an 41 Fällen. Ergebnisse: die Atherosklerose, elastische 
Hyperplasie der Arterienintima und Arteriolenhyalinose stellen im arteriellen 
System der Nieren selbständige pathologische Prozesse dar; sie entwickeln 
sich fast gleichzeitig und treten in verwickelten Kombinationen miteinander 
auf. Ihre höchste Entwicklung erreicht die Atherosklerose im Hauptstamm 
der Nierenarterie. Im intrarenalen Teil des arteriellen Systems besteht sie 
nur in Form von Lipoidose. Die elastische Hyperplasie der Intima ist stets 
in den intrarenalen Aesten der Nierenarterien am stärksten entwickelt und 
kann die Arteriolenhyalinose bedeutend an Starke übertreffen. In den Arteriolen 
der Niere ist die Hyalinose mit einer sekundären Verfettung von der reinen 
primären Lipoidose zu unterscheiden; letztere bildet einen Teil der Athero- 
sklerose bzw. der Lipoidose im System der Nierenarterien. Die grobhóckrigee 
Nierenschrumpfung wird durch Atherosklerose hervorgerufen, die stets im 
Anfangsteil der Nierenarterie am stärksten entwickelt ist und mit Lumen- 
veründerung einhergeht. Die elastische Intimahyperplasie und die Lipoidose 
der intrarenalen Arterien spielen bei der Nierenschrumpfung keine Rolle. Diese 
wird außer der Athiorallerase nur dureh Arterienhyalinose (feinkörnige 
Schrumpfung) hervorgerufen. Die beiden vaskulären Formen der Schrumpf- 
niere, die atherosklerotische und arteriosklerotische sind ihrem Wesen nach 
streng voneinander zu unterscheiden, obgleich sie infolge gleichzeitiger Ent- 
wicklung háufig kombiniert auftreten. Hückel (Berlin). 


de Victoris-Medori, F., Primäre Atrophie der Niere ohne Hydro- 
nephrose nach Unterbindung des Ureters. [Sull' atrofia primi- 
tiva del rene senza idronefrosi consecutiva a legatura urete- 
rale.] (Policlinico Sez. Chir. 44, 1, 1937.) 

Die bei 35 Kaninchen ausgeführte Ureterunterbindung bewirkte bei 33 
eine Hydronephrose und bei 2 Tieren eine tiefe frühzeitige Nierenatrophie ohne 
Hydronephrose. Auf Grund des histologischen Bildes nimmt Verf. an, daß 
letzteres Bild durch primäre Läsionen in den Bertinischen Säulen und den 
Sammelróhren durch initiale Erweiterung der Kelche zustande kommt. Dieser 
Schädigung folge eine reiche Bindegewebsproliferation in der Markschicht, 
welche die Interlobararterien und die noch erhaltenen Sammelróhren erdrücke. 
Die Abschniirung der ersteren bewirke die Atrophie des Nierenparenchyms, 
die in der Rinde infolge der Kapselanastomosen jedoch nicht vollstandig ist. 
Die Kompression der letzteren verhindere den Abflu8 des noch produzierten 
Rindensekrets in die Kelche, so daß sich keine Hydronephrose bilden kann. 
Die Kapselanastomosen kónnen das Zustandekommen der Atrophie nicht 
verhindern. | G. C. Parenti (Modena). 


Deuticke, P., und Scholl, R., Ueber subkutane Nierenverletzungen. 
(Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 44, 276, 1936.) 

Unter allen Verletzungen, die, wenn auch nur vorübergehend Kranken- 
hausaufenthalt bedingen, ist die Niere in 0,58 % der Fälle beteiligt. Absolut 
und relativ sind Nierenverletzungen bei Männern häufiger als bei Frauen. 
Die stárker vorspringenden Beckenschaufeln und die reichlichere Fettpolsterung 
schützen die weibliche Niere besser als die des Mannes. Als klinisches Symptom 
spielt die Hämaturie die größte Rolle. 64% aller schweren Nierenrupturen 
waren von intraperitonealen Verletzungen begleitet. Da außerdem intra- 
peritoneale Verletzungen nur schwer auszuschließen sind, wird für die primäre 
Operation (innerhalb der ersten 24 Stunden) der transperitoneale Weg mit 
eventueller Drainage nach rückwärts empfohlen. Bei Bevorzugung der 
Nephrektomie gegenüber der konservativen Therapie sind folgende Ergeb- 
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nisse erzielt worden: Gesamtmortalität 1495, Mortalität der komplizierten 
Nierenverletzungen 55 9/5, Mortalität der einfachen Nierenverletzungen 0 %. 
Von 34 nachuntersuchten Fallen sind 26 subjektiv und objektiv gesund. Vier 
leiden zeitweise an geringen Besehwerden in der Nierengegend ohne nennens- 
werten objektiven Befund. Einmal fand sieh eine posttraumatische Narben- 
stenose am Ureterabgang mit Hydronephrose, einmal eine posttraumatische, 
beidseitige, letal endende Nephrolithiasis, einmal fehlende Ausscheidung im 
intravenösen Pyelogramm bei völliger subjektiver Gesundheit, einmal Hydro- 
nephrose der ehemals verletzten, fehlende Ausscheidung im intravenösen Uro- 
gramm der nieht verletzten Niere. | Schleussing (Düsseldorf). 


Willer, H., Ueber kongenitale Zystennieren und Blutdruck. 
(Miinch. med. Wschr. 1935, Nr 36, 1437.) 

Vert. berichtet über 5 Fälle von kongenitalen Zystennieren bei Erwachsenen 
unter dem Gesichtspunkt der nephrogenen Blutdrucksteigerung. Neben der 
Zystenniere fand sich Zystenleber. Die Kranken waren meist an Urämie ge- 
storben. In 3 Fällen fehlte jede Arteriosklerose. Die Fälle sprechen dafür, 
daß unsere Vorstellungen über die renale Abhängigkeit der Blutdrucksteigerung 
falsch sind. Vielleicht ist in jedem Fall von Hypertonie diese das Primäre 
oder doch ein der Nierenerkrankung koordinierter Vorgang. 

Krauspe (Königsberg). 
Fanconi, Der nephrotisch-glykosurische Zwergwuchs mit hypo- 
"^ phosphatämischer Rachitis. (Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 29.) 

An Hand von 3 selbst beobachteten Fällen und 2 in der Literatur be- 
schriebenen beschreibt Verf. das Krankheitsbild, welches er als nephrolytisch- 
glykosurischen Zwergwuchs mit hypophosphatämischer Rachitis bezeichnet. 
Die hypophosphatämische renale Rachitis ist rezessiv vererbbar und betrifft 
daher vor allem Kinder aus blutsverwandten Ehen. Die Krankheit beginnt 
im 1. oder 2. Lebensjahr; meist kommen die Kinder bereits untergewichtig 
auf die Welt. Von dem Vitamin D ist keine Heilwirkung zu erwarten. Patho- 
logisch-anatomisch läßt sich eine Nephrose feststellen, und zwar sind die Tubus- 
epithelien fettig-vakuolig degeneriert. (Bei der hyperphosphatämischen Form 
der renalen Rachitis finden sich interstitielle Entzündungen der Nieren, die 
zu chronischer Schrumpfung führen.) Im Serum ist der Wert des anorganischen 
Phosphors stark erniedrigt, der Reststickstoff normal, der Blutzucker nüchtern 
stark schwankend, nach der Nahrungsauinahme stark erhöht (hyperglyk- 
ämischer Schock), im Urin ist Eiweiß und Glykose +, die Phosphate er- 
höht, die Reaktion alkalisch, die organischen Säuren stark erhöht, der Am- 
moniakkoeifizient stark erhöht. Das Augenfälligste an der Erkrankung ist 
der Zwergwuchs; mit 3 Jahren sehen die Kinder wie Einjährige aus. Im ersten 
Jahr läßt sich an den Knochen vor allem eine Osteoporose feststellen, später 
kommt es zur ausgesprochenen Auftreibung der Epiphysengegenden und zur 
Bildung des rachitischen Rosenkranzes. Die Prognose der Erkrankung ist 
auBerordentlich schlecht. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Derwisch Manigade, Ueber einen Fall von exzessiver Gicht mit 
besonderer Berücksichtigung der Nierenbefunde. (Wien. Arch. 
inn. Med. 27, 301, 1935.) 

65jähriger Mann seit 22 Jahren Beschwerden. Im Laufe der Zeit entwickelt 

sieh eine bis hühnereigroBe Schwellung an der rechten groBen Zehe und spáter 
auch an der linken Grofzehe. Von Zeit zu Zeit entleeren sich krümelige, kalk- 
ige Massen. Später Veränderungen an den Sprunggelenken, Knoten- 
bildungen an den Knien, seit einem Jahr kleinapfelgroBe Schwellungen an den 
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Metakarpophalangealgelenken beider Hände, sowie gichtische Veränderungen 
der Halswirbelsäule. Ausführliche klinische, röntgenologische und anatomische 
Beschreibung der Gelenksveränderungen, sowie klinische Befunde über die 
Nierenfunktion. Anatomisch bestand eine Nephrosklerosis angio-angiolo- 
sclerotica et infarctus uratici. -© Rich. Paltauf (Wien). 


Suter, F., Bericht über 341 wegen Nierentuberkulose Nephrekto- 
mierte. (Schweiz. med. Wschr. 1934, 668.) 

Von 341 wegen Nierentuberkulose Nephrektomierten konnte 340mal, bei 
157 Männern und 183 Frauen, das weitere Schicksal in Erfahrung gebracht 
werden. Von 33 vor 1905 Operierten waren nach 27 und mehr Jahren noch 14 
= 48 %, am Leben, von 70 zwischen 1905—1912 Operierten nach 20—27 Jahren 
noch 28 am Leben und geheilt, von 128 zwischen 1913—1922 Operierten nach 
10—20 Jahren noch 58 = 54% am Leben und geheilt, von 108 nach 1922 
Operierten 1932 67 — 629 geheilt, 24 9, gebessert und 14% gestorben. 
Von 231 Nephrektomierten waren 10 Jahre spáter 119 geheilt, 20 gebessert 
oder ungeheilt und 83 gestorben. Die Prognose ist bei Frauen bedeutend 
besser als bei Männern. Von 207 nephrektomierten. Frauen lebten 1932 noch 
6195, von 133 Männern nur noch 39%. Gleichzeitige Tuberkulose der Ge- 
schlechtsorgane fand sich bei Männern in 71—77 %. Die Todesursache bei 
den 127 Gestorbenen war 63mal eine Erkrankung der zurückgebliebenen Niere 
(49mal Tuberkulose, 6mal Schrumpfniere, 5mal Nephritis), bei 38 eine andere 
tuberkulóse Affektion (Miliartuberkulose 17mal, Phthise 15mal).  AuBer- 
ordentlich wichtig erscheint, daß Tuberkulose der zweiten Niere bei Frauen in 
37%, bei Männern (trotz begleitender genitaler Tuberkulose in 77 %) in 40%, 
d. h. in nicht wesentlich höherem Prozentsatz beobachtet wurde. Für die Er- 
krankung der zweiten Niere spielt also die Genitaltuberkulose des Mannes 
keine ausschlaggebende Rolle. Uehlinger (Zürich). 


Stoccada, F., Beidseitige, gleichzeitige Nierensteine bei einem 
jährigen Kind. [Litiasi renale bilaterale contemporanea in 
un bambino di 5 anni] [Arch. ital. Urol. 13, 346, 1936.) 

Fall von beidseitigen, gleichzeitig aufgetretenen Nierensteinen bei einem 
jährigen Jungen. Pyelotomie. Diskussion über die Aetiologie der Stein- 
kr eit im Kindesalter. G. C. Parenti (Modena). 


Fischer, K., Ueber 3 Fälle von Nierensolitárzysten. (Chirurg. Abt. 
d. dy Bezirkskrankenhauses Aussig a. E.) (Arch. klin. Chir. 185, 357, . 
1936. | 

Bericht über 2 Fälle von solitàren Nierenzysten bei 47jährigem Manne 
und 38jähriger Frau sowie über Kombination einer Solitärzyste mit Parenchym- 
zysten bei 60jähriger Frau. Richter (Altona). 


Szold, E., Ueber den feineren Bau der Harnsteine. (Gyógyászat [ung.] 
1936, 24.) 

Réntgeninterferometrische Untersuchung der Harnsteine. Auf Grund der 
Untersuchungen teilt Verf. die Harnsteine in zwei Gruppen: Sedimentations- 
steine und regelmäßig kristallinische Steine. In die letztere Gruppe reiht er 
nur die Urat- und Zystinsteine ein. Görög (Szombathely). 


v. Ferstel, Zur Frage der extrarenalen, retroperitonealen Tumoren. 
(Dtsch. Z. Chir. 247, 517, 1936.) 

Bericht über 2 Fälle von extrarenalen, retroperitonealen Tumoren. In 

dem einen Falle handelte es sich um ein sekundär vereitertes, malignes Hyper- 
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nephrom bei 53jähriger Frau, im anderen um ein Rundzellensarkom bei 25- 
jahrigem Mann, welches makroskopisch den Eindruck eines Hypernephroms 
hervorgerufen hatte. Die bösartigen, extrarenalen, retroperitonealen Ge- 
schwülste sind häufiger, als man bisher vermutete. Richter (Altona). 


Steiner, P., Ueber die pararenalen Geschwülste. (Orv. Hetil. [ung.] 
1936, 34. 
selen entfernte mannskopfgroße pararenale Geschwulst bei einem 
33jährigen Manne, welche sich Fibroxanthom erwies. 
| Görög (Szombathely). 


Frattini, P. G., 60 Fälle von Nierentumor. [60 casi di tumori 
del rene.] (Arch. ital. Chir. 44, 321, 1936.) 

Trotz des verschiedenartigen zur Verfügung stehenden Materials, hat 
Verf., in etwas origineller Weise, nur die Hypernephrome behandelt. Diese 
gehören nach seiner Meinung der Nebennierenrinde an, auch wenn sie Hohl- 
Täume enthalten, da diese durch Auflösung zentral liegender heller Zellen ent- 
standen sein können. Selbst dort, wo sieh tubuläre Formationen und Stränge 
mit hellen und dunklen Zellen finden, glaubt Verf., daß sie dem endokrinen 
Typ angehóren und die Tubuli auf eine Inversion der sekretorischen Funktion 
zurückzuführen seien. Die färberische Besonderheit und die Granuli in den 
Zellen rühren von der die funktionelle begleitenden morphologischen Ver- 
anderung her und von der unvollkommenen Differenzierung des Gewebes. 
Immerhin gibt Verf. das Vorkommen von Kollisionstumoren aus Nieren- 
adenom und Adenoma interrenale zu. G. C. Parenti (Modena). 


Mennenga, Hypernephroide Nierengeschwülste mit sarkomatösen 
Anteilen. (Chirurg Univ.-Klinik Königsberg.) (Arch. klin. Chir. 185, 537, 
1936. 

Bei 52jährigem Manne fand sich eine Geschwulst der linken Niere, durch 
welche die Niere fast vollständig in einen großen 750 g schweren Tumor um- 
gewandelt war. Histologisch enthielt die Gesehwulst neben hypernephroiden 
Anteilen ein lediglich aus zelligen Elementen ohne Stroma bestehendes und 
infiltrierend wachsendes Gewebe. Diese Geschwulstabschnitte müssen als 
Wucherung eines sehr polymorphen, mitosenreichen Spindelzellensarkoms ge- 
deutet werden. In den Metastasen von Hypernephrom bei einem 50jährigen 
und einem 6ljährigen Manne fanden sich äußerlich ähnliche Gewebspartien, 
doch war der Geschwulstaufbau im Prinzip anders. Die Zellmasse war durch 
bindegewebige Septen unterteilt; außerdem lagen unter den Spindelzellen 
hypernephroide Zellen und deren Uebergangsformen. Das spindelzellige Ge- 
webe ist in diesen beiden Fällen wohl durch besondere Formung hypernephroider 
Zellen zu erklären. Es gibt demnach zwei verschiedene Arten von hyper- 
nephroiden Gewächsen mit spindelzelligen Anteilen: 1. Hypernephroide Ge- 
schwülste mit spindelzelligen Abschnitten, die durch besondere Formung der 
Hypernephroidzellen wohl durch mechanische Verhältnisse oder infolge Ver- 
änderungen in Ernährung und im Stoffwechsel der Geschwulst bedingt sind. 
2. Hypernephroide Geschwülste, mit een Abschnitten, die aus 
echtem sarkomatösen Gewebe bestehen, also Gewächse, analog dem Carcinoma 
sarcomatodes. Sie sind durch das Vorkommen örtlich fremder mesenchymaler 
Gewebe in und neben den Nebenniereneinlagerungen zu erklären. 

Richter (Altona). 


Lyssunkin, I. I., Ueber die gemischten teratoiden Geschwülste der 
Nieren. (Frankf. Z. Path. 49, H. 3, 1936.) 


Zentralblatt f, Allg. Pathol. Bd. 67 14 
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Bei der Operation eines etwa 3 Jahre alten Knaben fand sich im Gebiet 
der rechten Niere eine Geschwulst von 5,2 kg Schwere und einer Größe von 
106:92:88 em. Histologiseh fanden sich glatte Muskelfasern, Anháufungen 
ovaler, rundlicher und vieleckiger Zellelemente mit Ausbildung von Drüsen- 
gängen. Außerdem fanden sich Nekrosen. Es handelt sich um eine gemischte 
teratoide Geschwulst, für deren formale und kausale Genese die Theorien von 
Cohnheim, Virehow und Wilms genügen. Zusammen mit dem Schrifttum 
führt Verf. aus, daß das Trauma als unspezifischer Reiz für die Entwicklung 
der Nierengeschwülste von großer Bedeutung ist. Die beschriebenen Tumoren 
pflegen häufiger beiderseitig zu sein, bevorzugen Personen männlichen Ge- 
schlechts, und zwar im Alter von 3 Monaten bis 6 Jahren. 

Matzdorff (Würzburg). 


Sinnreich, Zur Klinik und Therapie der primären Ureterpapil- 
lome. (Chirurg. Univ.-Klinik Graz.) (Arch. klin. Chir. 179, 1, 1934.) 
Bericht über ein papilläres Fibroepitheliom des Ureters bei 49jährigem 
Manne, welches klinisch als einziges Symptom eine schwere Hamaturie ver- 
ursacht hatte. Mikroskopisch bestand kein Anhaltspunkt für Bösartigkeit. 
Richter (Altona). 


Halbfas-Ney, Rinnenbildung in Uretersteinen. (Serolog. Abt. d. 
Wiener allgem. Poliklinik.) (Dtsch. Z. Chir. 247, 138, 1936.) 

Ein bei einer 26jährigen Frau operativ entfernter Ureterstein zeigt eine 
ausgesprochene Rinnenbildung. Die Rinnenbildung kommt wahrscheinlich 
dadurch zustande, daß die erhöhte Strömungsgeschwindigkeit in dem Eng- 
paß zwischen Stein und Harnleiterwand keine weiteren Ablagerungen zuläßt 
und somit die für die Nierenfunktion lebenswichtige Rinne offenhialt. 

Richter (Altona). 


Bachrach, R., Ueber Amöbeninfektion der Harnwege. (II. urolog. 
Abtlg. Mariahilfer Ambul. Wien.) (Wien. klin. Wschr. 1936, Nr 37/38.) 
46jähriger Mann. Vor 6 Jahren Amöbendysenterie. Seit kurzem Hämaturie 
und Blasenbeschwerden. Im Harnsediment neben Leukozyten, Erythrozyten, 
Papillomzotten auch Amöben. Die Zystoskopie ergab Papillomatose der Harn- 
blase. Durch Operation wurden zahlreiche Papillome entfernt. In den ex- 
zidierten Gewebsstiickchen fanden sich Einschlüsse, welche der Amoeba histo- 
lytica entsprachen. Nach 1 Jahr Exstirpation der rechten Niere wegen Pyelo- 
nephritis. Nach weiteren ?/, Jahren Exitus infolge Niereninsuffizienz. Die 
Obduktion ergab Pyelonephritis der linken Niere. Verf. erörtert die Frage, 
ob zwischen der Amóbeninfektion und der Papillombildung in der Harnblase 
ein ursüchlicher Zusammenhang bestehen konnte, Als Infektionsweg wird 
die Blut- und Lymphbahn vom Darm her angenommen. Hogenauer (Wien). 


Koch, F. E, Reinkultur einer Leptothrix aus einem Nieren- 
becken bei Pyelitis cystica. (Zbl. Bakter. I Orig. 137, 288, 
1936. 

Bet einer Pyelitis cystica wurde im Ureterharn und im bei der Operation 
punktierten Nierenbecken eine Reinkultur von Leptothrix gefunden. Ueber 
die kulturellen Eigenschaften wird eingehend berichtet. Auffällig war das 
nicht strenge anaerobe Wachstum. Verf. nimmt an, daß der gefundene Stamm 
die anatomischen Veränderungen nicht verursacht hat, aber vielleicht im ge- 
schädigten Gewebe der Harnblase und des Nierenbeckens doch sekundär ent- 
zündliche Veränderungen erzeugt hat. Im Tierversuch erwies sich der Stamm 
als meist apathogen. Randerath (Düsseldorf). 
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Lucarelli, G., Ueber das Resorptionsvermógen des Ureters. Ex- 
perimentelle Untersuchungen mit Farblósungen, Indigokarmin, 
Methylenblau und mit Tetanus- und Diphtherietoxin) [Sul 
potere assorbente dell'uretere. (Ricerche sperimentali eco.)] 
(Sperimentale 90, 410, 1936.) 

Bei Kaninchen wurde das Resorptionsvermögen des Ureters mittels In- 
jektion in dieselben von Farblósungen und Bakterientoxinen geprüft. Während 
keine, Resorption der Farblósungen beobachtet werden konnte, ergab sich 
eine gewisse Permeabilitàt der Schleimhaut gegen die Toxine, unzweifelhaft 
zusammenhängend mit der durch diese verursachten schweren Schädigung. 
Die vorliegenden Versuche würden also dartun, daß die unversehrte Ureter- 
schleimhaut keinerlei Resorption gestattet. G. C. Parenti (Florenz). 


Cirio, G., Verpflanzung eines Ureters in den anderen. (Arch. Sci. med. 
62, 283, 1936.) | 

In Hundeversuchen wurde ein Ureter durchschnitten und das proximale 
Ende in den Ureter der anderen Seite eingenäht. Die Hunde wurden nach 
verschieden langer Zeit getötet und es zeigte sich in genauen histologischen 
Untersuchungen, daß der Eingriff fast keine Folgen für die Nieren hat, so daß 
er in gegebenen Fällen auch beim Menschen Anwendung finden kann. 

Kalbflessch (Frankfurt a. M.). 
Pollak, Nierensteine und Adnexerkrankungen. (Prag.) (Arch. klin. 
Chir. 185, 331, 1936.) 

Bericht über drei Fülle von subjektiv symptomlosen Nierensteinen bei 
Erkrankung der Adnexe. Die Beobachtungen werden dazu benutzt, um auf 
die Zusammenhänge sämtlicher Teile des Urogenitalsystems miteinander hin- 
zuweisen im Sinne einer Systempathologie. Richter (Altona). 


Gruber, G. B., Konstitution und Harnsteinbildung. (Path. Inst. 
Göttingen.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 31.) 

Die Entstehungsmöglichkeiten und der Aufbau von Harnsteinen wird 
besprochen. Die Veranlassung zur Steinbildung wird durch Störung der 
kolloidalen Zusammensetzung des Harnes geboten mit der Folge, daß sich an 
der neuen Oberfläche des gebildeten Gels aus dem Gehalt an gelösten Harn- 
salzen oder Erden ein kristalliner Niederschlag bildet. Die Uebersättigung 
eines Harnes mit Harnsalzen bestimmt daher die chemische Steinzusammen- 
setzung. Bei der konstitutionell bedingten Zystinurie entsteht die kolloidale 
Störung des Harns durch eine angeborene Aminausscheidung. Darauf erfolgt 
der kristalline Niederschlag. Die Bedeutung der Niere und der Harnblase 
werden besprochen. Eine Steindiathese erscheint wahrscheinlich durch das 
Vorkommen sogenannter Harnsteinendemien z. B. von Kindern männlichen 
Geschlechts in Dalmatien und Bosnien. Die Bevorzugung des männlichen 
Geschlechts erklärt sich zum Teil durch den anatomischen Bau. Eine ein- 
seitige Ernährung kann allein die Steinbildung primär nicht veranlassen. Eine 
besondere Rolle kommt vielleicht Infektionen zu, in deren Verlauf allerdings 
unzweckmäßige Ernährung und starke Flüssigkeitsverluste die Steinbildung 
beeinflussen können. Krauspe (Königsberg). 


Hyman, A., Akute eitrige Thrombophlebitis der Nierenvene. (Chir. 
Abtlg. M. Sinai-Hospital, N.Y.C.) (Wien. klin. Wschr. 1936, Nr 37/38. 
Auf Grund der Krankengeschichten und Obduktionsbefunde von 6 Fällen 
wird das Krankheitsbild besonders hinsichtlich der diagnostischen Schwierig- 
keiten besprochen. Hogenauer (Wien). 
14* 
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Grant, O., Ungewóhnlicher Fremdkórper (Knochenbolzen) in der 
Blase. [An unusual foreign body (bone peg) in the bladder.] 
(J. amer. med. Assoc. 107, Nr 20, 1936.) 

Bei einer 54jährigen Frau wurde wegen linksseitiger intrakapsulärer 
Trochanterenfraktur eine Knochenbolzung vorgenommen. Es trat zunächst 
eine leichte Wundinfektion auf. Bals aber Wohlbefinden und erst etwa nach 
3 Monaten Blasenerscheinungen, die schließlich zur Operation führten. Dabei 
wurde in der Blase das am spitzen Ende stark inkrustierte Knochenstück 
(Bolzen) gefunden, das vom Femur her in die Blase eingewandert war und 
eben auf der anderen (rechten) Seite der Blasenwand eine neue Perforation 
zu verursachen drohte. Nach den klinisehen Erscheinungen zu schlieBen, ist 
der Bolzen in etwa drei Monaten vom Acetabulum in die Blase gewandert. 

W. Fischer ( Rostock). 


Bodon und Melly, Veränderung der elastischen Fasern der Harn- 
blase bei chronischer Harnstauung. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 41.) 
Es wurden bei chronischer- Harnstauung schwere krankhafte Veründe- 
rungen der elastischen Fasern der Harnblasenwand nachgewiesen. 
Görög (Szombathely). 


Wyler, Zur Frage der primären Blasentuberkulose. (Dtsch. Z. Chir. 
244, 373, 1935.) 

Bericht über 43jährige Frau, welche bereits verschiedene andere tuber- 
kulóse Erkrankungen durchgemacht hatte. Jetzt bestand eine sicher fest- 
gestellte Blasentuberkulose, eine Nierentuberkulose konnte dureh eingehende 
Untersuchung auch mit Tierversuchen ausgeschlossen werden. Eine solche 
primäre Blasentuberkulose ist sehr selten. Richter (Altona). 


Gehrmann, G. H., Papillom und Krebs der Blase bei Farbenindustrie- 
arbeitern. [Papilloma and carcinoma of the bladder in dye 
workers.] (Wilmington, Del.) (J. amer.med. Assoc. 107, Nr 18, 1936.) 

Seit der Entwicklung der Farbenindustrie in den Vereinigten Staaten, 

1914, sind in der Folge, nämlich seit 1931, auch zahlreiche Blasentumoren 
bei den Anilinarbeitern beobachtet worden. In 24 Fallen von Krebs war die 
durchschnittliche Exposition der Arbeiter 13,2 Jahre (Minimum 5—10 Jahre 
in 6 Fallen); in 39 Fallen von Papillom die Expositionszeit 12 Jahre, dabei 
immerhin bei 16 Fállen nur 5—10 Jahre. Auch die gutartigen Tumoren sollten 
als móglicherweise maligne betrachtet werden; es sind oft Krebsentwicklungen 
mit Metastasen in schon jahrelang bestehenden Papillomen bei diesen Anilin- 
arbeitern beobachtet worden. W. Fischer ( Rostock). 


Pollack, A. D., Malignes Teratom der Harnblase. [Malignant tera- 
toma of the urinary bladder.] (Amer. J. Path. 12, Nr 4, 1936.) 

Bei einem 72jährigen Manne fand sich ein infiltrierend die Wand des Harn- 
blasenhalses durchwachsendes Teratom, mit Metastasen in beiden Lungen. 
Histologisch fanden sich epitheliale Anteile, ähnlich wie bei malignen Misch- 
geschwülsten der Niere, mesodermale Anteile und Knorpel. Abgesehen von dem 
Blasenteratom fand sich noch eine erhebliche adenomatóse Prostatahyper- 
trophie, Zysten im Pankreas und ein Kavernom der Leber. 

W. Fischer (Rostock). 
Lion, K., Tumoren in Blasendivertikeln. (Wien. med. Wschr. 1935, 
Nr 29/30, 810.) 

Klinische Beobachtungen und Operationsberichte. Bei einem 48jährigen 

Manne ergab die histologische Untersuchung ein Papillom in einem Divertikel; 
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Heilung. Bei einem 59jährigen Manne fand sich in dem Divertikel ein Spindel- 
zellensarkom; nach 3 Monaten Auftreten eines großen Lokalrezidives. 
Rich. Paltauf (Wien). 


Casini, A. Angiom der Harnróhre. [Angioma dell’ uretra.] (Poli- 
clinico, Sez. Chir. 43, 303, 1936.) 
Die Angiome der Urethra sind selten. Beim Mann finden sie sich meist 
im Penisteil, bei der Frau am Meatus. Der vorliegende Fall betrifft einen 
47jährigen Mann, bei dem das Hauptsymptom in Blutungen aus der Urethra 
bestand. Die Diagnose eines Angioms wurde mittels der Urethroskopie gestellt. 
G. C. Parents (Modena). 


Lucinesco, E., und Cavalli, G. F., Ueber heterotope Osteogenese 
durch Epithel der Harnwege. [Dell’ osteogenesi eterotopica 
in presenza di epitelio urinario.] (Arch. ital. Chir. 52, 582, 1936.) 

Es zeigt sich bei der Transplantation von Epithel der Harnwege bei 

Hunden und Kaninchen, daß dieses eine erhebliche osteogenetische Fähigkeit 

besitzt, indem es Osteoblasten freimacht, welche den Niederschlag der Kalk- 

salze auf der kollagenen Faser bewirken. Die heterotope Ossifikation ent- 

wickelt sich immer in der Nähe des verpflanzten Epithels, auch bei Fehlen 

präexistenten Knochens und in den verschiedensten Organen ganz regelmäßig. 
G. C. Parenti (Modena). 


Michalowski, E., und Vogelfanger, L, Ein experimenteller Beitrag 
zur Klärung des Mechanismus der postoperativen Hypochlor- 
ämie. (Aus der Chirurgischen Universitätsklinik Lemberg [Lwów], Polen). 
(Z. exper. Med. 100, H. 1, 78, 1936.) 

Nach intraperitonealer Injektion von Histamin entsteht ein Peritoneal- 
exsudat, in dem viel Chlor nachweisbar ist. Die im Blut dabei auftretende 

Hypochlorämie wird durch die Exsudatbildung erklärt. Giese (Freiburg). 


Leber und Gallenwege 


Keschner, H. W., und Klemperer, P., Häufigkeit und Bedeutun 
des Leberödems. [Frequency and significance of hepatic dene 
(Arch. of Path. 22, Nr 5, 583, 1936.) 

In Anlehnung an die Arbeiten von Rößle, von Eppinger, Kaunitz und 
Popper stellten die Verff. eingehende Untersuchungen an 505 laufenden 
Sektionsfällen an. Hierbei wurde in 79 Fällen =15% eine Ablösung der 
Wandung der Sinusoide von Leberbalken und Austritt granulären Eiweißes 
in diese Zwischenräume beobachtet. Einfache Ablösung ohne Antreffen von 
färbbarem Eiweiß wurde nicht als Ausdruck des Oedems bewertet. Das Alter 
der positiven Fülle schwankte zwischen 19 Monaten und 75 Jahren. Eine 
erst agonale Entstehung des Oedems oder eine solche auf Grund therapeutischer 
subkutaner oder intravenöser Flüssigkeitszufuhr ließ sich ausschließen. Im 
Gegensatz zu Rößle und Gerlach fanden die Verff. in 39 9, der Oedemfälle 
eine anatomisch nachweisbare Herzinsuffizienz. Darum muB angenommen 
werden, daß solches Leberödem auch auf rein mechanischer Basis entsteht. 
Fast ebenso häufig fand sich Leberödem bei Lungenarterienembolie. Es be- 
stand ferner in allen Fällen von akuter oder subakuter Glomerulonephritis 
und in ?/, der Fälle von maligner Nephrosklerose, fehlte hingegen bei Lipoid- 
nephrose. Bei Tod an Urämie nicht durch Glomerulonephritis oder Nephro- 
sklerose, sondern bei Pyelonephritis oder Zystennieren wurde Leberódem eben- 
falls in 39 % beobachtet, bei diabetischem Koma in 45 % der Fälle. Bei allen 
Infektionskrankheiten zeigten nur die Fälle mit Influenza. gehäuftes Vor- 
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kommen, nämlich 64%. Fälle mit Peritonitis oder gastrointestinaler Intoxi- 
kation sind negativ, ebenso Addisonsche Krankheit, atrophische Leberzirrhose. 
Fälle mit Basedow, Verbrennung und Narkosetod zeigten gehäuftes Auftreten 
von Leberödem. Zusammenstellung und Gegenüberstellung dieser Fälle sprechen 
gegen die Annahme Rößles, daß das nichtmechanische Leberódem entzünd- 
licher Natur sei. Die Verff. konnten auch kein charakteristisches Verhalten 
und keine sichere Schádigung weder der Kapillarendothelien noch der Leber- 
zellen feststellen. Böhmig (Rostock). 


Fellin$er, K. Ueber Leberschädigungen bei Bleivergiftungen. 
(Aus der II. Med. Univ.-Klinik in Wien.) (Arch. Gewerbepath. 7, H. 3, 
1936. 

dei Untersuchungen wurden an 106 bleigeschädigten männlichen Patienten, 
durchweg von 20 und 50 Jahren, durchgeführt. Zur Prüfung der Leber- 
funktion wurden vornehmlich untersucht der Farbstoffwechsel, Kohlehydrat- 
stoffwechsel, Fettstoffwechsel, Eiweißfraktionen im Serum und der Wasser- 
haushalt. Die Befunde ergaben die Tatsache, daß bei frischen Bleischäden 

Leberschädigungen, wenn auch meist leichterer Art, recht häufig sind. Die 

Möglichkeit eines gelegentlichen Ausgangs solcher Bleischäden in eine „Blei- 

zirrhose“ der Leber wird in Erwägung gezogen. Geisler (Halle a.d.S.). 


Michelazzi, M.,’Das Glykogen in den Gefäßwänden von Leber und 
Lunge. [Il glicogeno nelle pareti vasali del fegato e del polmone.] 
Arch. di Fisiol. 35, 343, 1936.) 

In den Gefäßwänden der Lunge des Meerschweinchens stellte Verf. einen 
erheblich größeren Glykogengehalt fest als in der glatten Muskulatur der Gefäß- 
wand der Kaninchen- und Hundelunge. Umgekehrt sind die Verhältnisse in 
der Leber bei diesen Tierarten. Diese Tatsache ist nicht nur im Sinn einer 
vergleichenden Biochemie interessant, sondern kann auch interessante Auf- 
schlüsse über die Gefäßpathologie und -physiologie der einzelnen Organe liefern. 

G. C. Parents (Floren). 


Boles, R. S., und Clark, J. H., Die Rolle des Alkohols bei der Leber- 
zirrhose. [The róle of alcohol in cirrhosis of the liver.] (Phila- 
delphia General Hospital. (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 15, 1936.) 

Systematische Untersuchung an 4000 Sektionen in Philadelphia. Zirrhose 
wurde dabei in 243 Fällen, also in 6 %, gefunden. Alkoholiker machten davon 

35 % aus, überwiegend weiße Männer. In 228 Fällen von Alkoholismus wurde 

Zirrhose in 24 95, Fettleber in 13 %, keine Zirrhose in 63 % gefunden. Unter 

Zirrhose wird die sogenannte portale Zirrhose verstanden. Diese findet sich 

bei Niehtalkoholikern gerade so gut wie bei Alkoholikern, und daher sollte 

die Bezeichnung ,,Alkoholzirrhose aufgegeben werden. Irgendeine ätio- 
logische Beziehung von Diabetes, Syphilis, Tuberkulose, Uleus ventriculi, 

Karzinom und Gallenblasenerkrankung zur Zirrhose konnte nicht festgestellt 

werden. W. Pischer (Rostock). 


Kammerer, H., Unspezifische Allergiebehandlung und Leber- 
schutz. (Innere Abt. Nymphenburger Krankenhaus Miinchen.) (Miinch. 
med. Wschr. 1936, Nr 19.) 

Der Leber kommt eine Hauptrolle beim Schock bzw. bei der Abwehr 
körperfremder Antigene zu. Das Ueberwiegen des einen oder anderen Schock- 
organs hängt vor allem von der Stelle ab, an der das Antigen in den Körper 
eintritt. Die Leber ist, wenn sie angeboren oder konstitutionell minderwertig 
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ist, eine Hauptursache für allergische Diathese, im Falle erworbener Funktions- 
tiichtigkeit für allergische Disposition. Bei der Bekümpfung der Allergien 
ist der Funktionszustand der Leber von ausschlaggebender Bedeutung. Es 
liegt nahe, die bei allergischen Krankheitszuständen auftretenden Störungen 
des Wasserhaushaltes mit einer Störung der regulierenden Funktion der Leber 
durch einen anaphylaktisch-allergischen Leberschaden in Zusammenhang zu 
bringen. W. Müller (Königsberg). 


Cantarow, A. und Stewart, H. L., Leberveränderungen nach In- 
jektion von Sodium dehydrocholate bei Katzen mit totaler 
Gallenstauung. [Hepatic changes on injection of sodium de- 
hydrocholate in cats with total bile stasis.] (Arch. of Path. 22, 
Nr 3, 373, 1936.) 

Unterbindung des Choledochus nahe dem Duodenum für 24 Stunden, 
dann intravenóse Injektion von Sodium dehydrocholate 1- bis 15mal. Bei 
Gallenstauung allein waren die regressiven Leberveränderungen, Zelldegenera- 
tionen und Nekrosen stürker als bei Tieren, die Sodium dehydrocholate er- 
halten hatten. Letztere zeigten auBerdem deutliche Leberzellregeneration 
und verzógerte Gallengangswucherung. Gallenstauung allein führt nach dem 
1. Tag zur Verminderung der Fette in Leberzellen und Kupfferzellen. Diese 
Befunde legen nahe, dab der mechanische Faktor der Gallenstauung allein 
nicht für die Leberzelldegeneration, Gallengangs- und Bindegewebswucherung 
verantwortlich gemacht werden kann. Böhmig (Rostock). 


Nonnenbruch, W., Neue Untersuchungen zur Leberpathologie. 
E ri Klinik Dtsche Universität Prag. (Münch. med. Wschr. 1936, 

r 16. 

Bei Lebererkrankungen kann es zu Anurien kommen (besonders be- 
obachtet wurde dies bei Stauungsleber), ohne daß schwere anatomische Ver- 
ánderungen an den Nieren nachweisbar waren. Die Verminderung der Harn- 
menge bei Leberkrankheiten ist extrarenal bedingt. Weiterhin kann eine 
Anurie auftreten bei gemeinsamer infektiös-toxischer Leber- und Nieren- 
schidigung mit nur degenerativen oder auch entzündlichen Veründerungen. 
Und drittens kann es zur Anurie kommen bei Operationen an den Gallenwegen 
und bei Steinkoliken (Reflexanurie ?). Bei der „hepatorenalen Hyposthenurie“ 
ist Stickstoffausscheidung und Reststickstoff normal. Sie ist durch einen 
Mangel an héheren C-Verbindungen bedingt, da nahezu die gesamte Trocken- 
substanz durch den Harnstoff gedeckt wird. — Der Rest-N besteht aus einem 
Harnstoffanteil und einem Nichtharnstoffanteil (Residual-N). Es werden drei 
Formen von Azotämie unterschieden je nachdem welcher Anteil des Rest-N 
an der Steigerung beteiligt ist. Azotümie I durch eine mangelhafte Harn- 
stoffausscheidung der Nieren bedingt (Residual-N normal) Azotämie II Er- 
höhung des Residual-N und Azotämie III Erhöhung beider Anteile. Die Er- 
hóhung des Residual-N hat nichts mit der Niere zu tun. Sie ist Ausdruck eines 
ungenügenden Eiweißzerfalls mit Anhäufung der Zwischenprodukte. Beim 
Absinken des Blutharnstoffspiegels kommt es zu einem Ansteigen des Residual- 
stickstoffs. Durch Harnstofftherapie und auch durch Leberinjektionen können 
hepatotoxische Zustände unter Absinken des Residual-N beseitigt werden. 

W. Müller (Königsberg). 
Pappenheimer, A. M., und Hawthorne, J. J., Gewisse Zytoplasma- 
einschlüsse der Leberzellen. [Certain cytoplasmic inclusions 
of liver cells.] (Path. Inst., Columbia Univ. New York City. (Amer. 
J. Path. 12, Nr 5, 1936.) 
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In den Leberzellen finden sich beim Menschen in allen Lebensaltern, 
auch schon in fótalen Lebern, in etwa 31 % aller Fälle kuglige und stäbchen- 
férmige Einschlüsse im Protoplasma, besonders in den zentralen Läppchen- 
teilen. Auch bei Affen, Meerschweinchen und Wieseln wurden sie gefunden, 
nieht aber bei andern Tieren. Es kónnte sich dabei um Sekretprodukte oder 
auch Degenerationsprodukte handeln, doch ist letzteres nicht sehr wahrschein- 
lich, ebensowenig die Annahme, daß es sich um Manifestation eines belebten 
Virus handelt. Die stábchenartigen Gebilde sind vermutlich fibrinöser Natur. 
Mehrere gute farbige Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Schoenemann, H., Hyperchrome Anämie infolge subakuter Leber- 
dystrophie. (Bezirkskrankenhaus Rabenstein.) (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 31.) 

Bei einer subakut verlaufenen Leberatrophie trat eine megalozytäre, 
hyperchrome Anämie auf. Nach Ansicht des Vert. ist diese als Folge der mangel- 
haften Speicherung des Antiperniziosastoffes in der Leber entstanden. 

Krauspe (Königsberg). 


Tallenberg, D. G., Leberfunktionsprüfung bei Fleischern. (Arch. 
Gewerbepath. 7, H 3, 1936.) 

Die in Fleischer- und Selchbetrieben beschäftigten Arbeiter in Prag nehmen 
pro Kopf täglich 600 bis 800 g Fleischnahrung zu sich. Die äußerlich gesund 
erscheinenden Fleischer zeigen in einer erheblichen Zahl infolge der einseitigen 
Ernährung und der Ueberlastung der Leber mit Eiweiß deutliche Zeichen 
einer Parenchymschädigung. In 16%, von 44 untersuchten Personen fand 
sich eine positive Urobilinogenreaktion, die Takatareaktion war in 21 Fällen, 
das ist 47%, positiv, die Galaktoseausscheidung war vermehrt. Bei Be- 
schäftigung von über 5 Jahren sieht man bei den Fleischern schon eine deut- 
liche Parenchymschädigung der Leber. Bei gleichzeitiger Verabreichung von 
Alkohol und Galaktose an die Versuchspersonen ergab sich in einigen Fällen 
die paradoxe Reaktion nach Bauer. Geisler (Halle a. d. S.). 


Tallenberg, D. G., Leberfunktionsprüfung bei Quecksilberarbeitern. 
(Arch. Gewerbepath. 7, H 3, 1936.) 

Die Rolle der Leber bei der Hg-Vergiftung ist eine bedeutende. Es wird 
daher für notwendig gehalten, die Belegschaft der Betriebe,in welchen mit 
Quecksilber gearbeitet wird, periodisch auch einer Leberfunktionsprüfung zu 
unterziehen. Bei 17 anscheinend gesunden Quecksilberarbeitern und Arbeite- 
rinnen aus Hutfabriken wurden durch die Takatareaktion und Galaktose- 
ausscheidung deutliche Leberparenchymschädigung in einem großen Prozent- 
satz nachgewiesen. Die Funktionsstörung der Leber scheint zu den Früh- 
symptomen der chronischen ee ig zu gehören. Ein Zu- 
sammenhang zwischen der Erkrankung der Leber und des Nervensystems bei 
der Quecksilbervergiftung ist nicht ausgeschlossen. Eine Abänderung des 
Beizverfahrens in der Hutfabrikation wird für unbedingt notwendig gehalten. 

Geisler (Halle a. d. S.). 


Zanetti, G., Ueber die durch Tetrachloräthan erzeugte Leber- 
zirrhose. [Sulla cirrosi epatica sperimentale da tetraclo etano.] 
(Studi sassar. 14, 75, 1936.) 

Durch prolungierte Inhalation von Tetrachlorkohlenstoff verursachte man 
bei Kaninchen und Meerschweinchen das pathologisch-anatomische Bild der 
Leberzirrhose zu erzeugen. Auf Grund dieser Versuche kommt Verf. zu dem 
Schlu8, daf das Tetrachlorüthan keine Zirrhose macht und ebensowenig so 
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nennenswerte Parenchymschäden, als daß die Anschauung von einer eventuellen 
parenchymatösen Genese der Zirrhose gestützt würde. 
G. C. Parents (Florenz). 


Rossi, L., Leberschádigungen bei tuberkulósen Kindern. [Lesioni 
epatiche in bimbi tubercolotici.] (Clin. pediatr. 4, 1, 1935.) 

Bei 8 Kindern im Alter von 2—12 Jahren, die an Lungentuberkulose ge- 
storben waren und bei denen die Leber makroskopisch unveründert erschien, 
konnte Verf. histologisch verschiedene Schädigungen in diesem Organ nach- 
weisen. Diese zeigten sich entweder als Verfettung oder als miliare Tuberkel. 
Die Morphologie der letzteren war aber nicht ganz identisch mit wahren 
Tuberkeln, sondern oft waren es Knótchen aus Plasmazellen und Lympho- 
zyten. Manchmal erscheinen sie unter dem Bild einer lymphogranulomatósen 
Wucherung mit Sternbergschen Riesenzellen. In keinem Fall jedoch ließen 
sich in der Leber säurefeste Stäbchen nachweisen. Bemerkenswert noch der 
Befund von lymphozytüren Anhäufungen in stärkerem Maß, als sie sich bei 
tuberkulosefreien Kindern zu finden pflegen. Diese Häufchen liegen perivasal 
seltener auch um die Gallengänge oder zwischen den Leberzellbalken. 

G. C. Parenti (Modena). 
Rosenkranz, K., und Howard, L. D. Tubuläre Tuberkulose der 
Leber. [Tubular tuberculosis of the liver.] (Arch. of Path. 22, Nr 6, 
743, 1936.) 

Es werden 3 Fälle von Tuberkulose intrahepatischer Gallengänge mit 

Abszeßbildung beschrieben, die durch Einbruch von verkästen Tuberkeln des 
eriportalen Bindegewebes erfolgte. Solche Form findet sich vorzugsweise 
bei Kindern und bei Primärinfektion vom Darm aus. Böhmig ( Rostock). 


Guccione, F., Ueber eine besondere Form von Hepatosplenome- 
galie Typ N. Pick. [Su di una particolare forma di spleno- 
epatomegalia. Tipo N. Pick.] (Pediatria 44, 756, 1936.) 

Nach einer eingehenden Besprechung der derzeitigen Kenntnisse über 
den Morbus N. Pick, berichtet Verf. über einen Fall bei einem 18 Monate alten 
Kinde, der sich von den andern bis jetzt bekannten Fällen durch eine an- 
dauernde Polyurie unterschied. Diskussion über die pathogenetische Grund- 
lage einiger Symptome wie das Ekzem, die hämorrhagische Diathese und die 
Skelettveränderungen. Verf. ist der Meinung, daß die Dysfunktion primär 
und diffus die mesenchymalen Elemente betrifft und erst sekundär das 
Parenchym. Er spricht der Leber eine bedeutende Rolle für den pathogene- 
tischen Mechanismus der Erkrankung zu, ist dagegen der Meinung, daß die 
heutzutage vorwiegende Hypothese einer primären Stoffwechselstörung der 
Lipoide und eine primäre Dysfunktion der Zellen keine genügenden Unterlage 
für die Entstehung der Erkrankung darstellen. Eine Klärung des Problems 
ist von einer besseren Kenntnis des inneren Mechanismus des Lipoidstoff- 
wechsels abhängig. G. C. Parenti (Modena). 


Gallone, L., und Melloni, F. A., Anatomisch-histologische Studie 
über die akute gelbe Leberatrophie. (Beitrag zur Kenntnis 
der regenerativen und reparativen Prozesse in der SEN 
[Studio anatomo istologico della atrofia gialla acuta del fegato. 
(Arch. Ist. Biochim. Ital. 8, 389, 1936.) 

Bei 6 Fallen von akuter gelber Leberatrophie in Personen verschiedenen 
Alters konnten Verif. feststellen, daß proliferative und regenerative Vorgänge 
am Leberparenchym nachzuweisen sind, selbst wenn der Kranke schon nach 
wenigen lagen Krankseins gestorben war. Daraufhin unternehmen Verff. eine 
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Unterscheidung zwischen ,,Pseudotubuli und „neugebildeten‘“ Tubuli, wobei 
letztere ein proliferatives Phänomen der noch vorhandenen Leberzellen, erstere 
rein degenerative Vorgänge darstellen. Es ließ sich nicht zeigen, daß aus den 
überlebenden Zellen neue mit den gleichen funktionellen und morphologischen 
Eigenschaften hervorgehen. Die tubuläre Proliferation scheint eher von den 
Leberzellen als von den präformierten Gallengängen auszugehen. Dennoch 
wird die der Nekrose folgende Proliferation des Parenchyms nicht als eigent- 
liches rein regeneratives Phänomen im Sinne einer wirklichen Reparation 
angesehen. G. C. Parenti (Modena). 


Chiodi, V. Noduláre, multiple, fibrohyaline Hyperplasien der 
Ligamente der Leber. [Iperplasie nodulari, fibroialine, multiple 
dei legamenti del De athologica 28, 491, 1936.) 

Bei der Autopsie eines 69jährigen Mannes, der an eitriger Hirnhaut- 
entzündung gestorben war, wurden als Nebenbefund chondromatöse Bildungen 
im Ligamentum falciforme und coronarium der Leber beobachtet. Verf. 
deutet sie als besondere noduläre Hyperplasien mit fibrohyaliner Struktur, 
die wahrscheinlich durch lokale Stérungen des Blut- und Lymphkreislaufes 
entstanden sind. AuszuschlieBen ist entzündliche oder neoplastische Bildung, 
wie überhaupt jede Abhängigkeit von allgemeinen Störungen im Organismus. 

G. C. Parenti (Modena). 


Straub, W., Vorsicht mit Atophan! (Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 5.) 

Atophan ist grundsätzlich geeignet, in den Leberstoffwechsel einzugreifen. 
Bei ununterbrochen dauernder Zufuhr kommt die Leberschädigung nicht zur 
Ruhe. Allerdings ist die Leber lange Zeit sehr resistent gegen das Atophan. 
Erst in einem bestimmten Moment kann es zu einem katastrophalen Zu- 
sammenbruch kommen in der Form einer akuten gelben Leberatrophie. Be- 
sonders charakteristisch ist das katastrophale Einsetzen einer akuten Ab- 
schlußvergiftung, des Leberzusammenbruehs, nach monatelanger Symptom- 
losigkeit. Vielleicht besteht eine Disposition beim Arthritikerhabitus. 

W. Müller (Königsberg). 


Schónholzer, G., Der Einfluß des Thyroxins auf die Eiweiß- 
speicherung in der Leber. (Beitr. path. Anat. 97, 526, 1936.) 

Untersuchungen über die Wirkung von Thyroxin auf die Leber im Tier- 
versuch; insbesondere Beobachtung der Fähigkeit der Leber, Eiweiß zu speichern 
und die Veränderung dieser Fähigkeit unter dem Einfluß von Thyroxin. Als 
Versuchstiere dienten weiße Ratten, das Thyroxin wurde subkutan in den 
Rücken injiziert, und zwar 0,5 mg p. d. bis zur Gesamtdosis von maximal 
5,5 mg. Es wurden folgende Versuchsreihen angelegt: 1. Eiweißfütterung 
normaler Ratten, 2. Eiweißfütterung bei Thyroxin-vergifteten Tieren, 3. Thy- 
roxinvergiftung eiweißgemästeter Tiere, 4. Vergiftung mit Thyroxin bei nor- 
malen Ratten, 5. Hungertiere, 6. normal'gefütterte Vergleichstiere. Es ergab 
sich, daß bei Fütterung mit Kasein in den Leberzellen zahlreiche, grobe Eiweiß- 
schollen auftreten, die sich histologisch darstellen lassen. Die Schollenbildung 
bleibt aus, wenn die Tiere mit Thyroxin vergiftet werden, auch wenn sie mit 
Kaseindosen gefüttert werden, die bei Kontrolltieren eine starke Schollen- 
bildung hervorrufen. Werden Tiere, die mit Kasein bis zur Schollenbildung 
gefüttert worden sind, mit Thyroxin behandelt, so verschwindet das ge- 
speicherte Eiweiß aus den Leberzellen rasch, und zwar zuerst an der Peri- 
pherie der Läppchen. Mit Thyroxin behandelte Ratten, die eine gewöhnliche, 
Bu Kost erhalten, zeigen in den Leberzellen keine oder nur sehr geringe 
iweißspeicherung, während bei unbehandelten Ratten der Eiweißgehalt mittel- 
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stark ist. Die histologischen Veránderungen in der Leber bei Thyroxinvergif- 
tung werden genauer beschrieben. Es bestehen gewisse Analogien mit der 
Leber von Hungertieren. Ferner wird gezeigt, daB die erste Thyroxinwirkung 
auf die Leber auBer dem Verschwinden von Glykogen und Eiweifschollen be- 
sonders in einer Verkleinerung der Zellen und in einer Verdichtung des Proto- 
plasmas und des Kerns besteht. Die Schilddrüsenstoffe scheinen von der Leber- 
zelle, die normalerweise ein sehr wichtiges Erfolgsorgan für das Hormon ist, 
sehr stark absorbiert zu werden. Bei Ueberschwemmung mit Hormon wirkt 
die Zelle entgiftend, worauf sie je nach der Zeitdauer und der aufgenommenen 
Hormonmenge verschieden reagiert. Bei kleinen Dosen treten Funktions- 
störungen, besonders eine Störung der Assimilationsfáhigkeit auf, bei großen 
Dosen morphologisch faßbare Zellschädigungen. Hückel (Berlin). 


Wolff, K., Beitrag zur Morphologie und Chemie der Glykogen- 
speicherkrankheit. (Beitr. path. Anat. 97, 289, 1936.) 

Ausführliche, kritische Mitteilung über eine Beobachtung von Glykogen- 
speicherkrankheit bei einem 5 Monate alten Sáugling. Die chemische Unter- 
suchung ergab Glykogen 9/4 berechnet auf Trockensubstanz: Leber 11,7, 
Nieren 6,95, Herz 33,2, Zungenmuskel 35,3. Bemerkenswert ist, daß, soweit 
Vergleichsmóglichkeiten mit anderen Beobachtungen aus dem Schrifttum vor- 
liegen, die Leber und die Nieren relativ wenig Glykogen enthielten, während 
das Herz (und auch die Zungenmuskulatur) besonders viel Glykogen gespeichert 
hatten. Die Aufstellung eines kardialen und hepatischen Typus von Glykogen- 
speicherkrankheit erscheint berechtigt. Ob andere Spielarten — muskuläre 
und zerebrale Formen — zu unterscheiden sind, müssen weitere Beob- 
achtungen lehren. Es sei noch hervorgehoben, daf auch die Muskulatur der 
kleinen Organarterien, der Speiseróhre und auch des Magens stark mit Gly- 
kogenkörnchen beladen war, wobei allerdings schwer zu beurteilen ist, wie 
weit die Ablagerungen von Glykogen in der glatten Muskulatur als ungewöhnlich 
zu bewerten sind, da die glatte Muskulatur des erwachsenen Menschen auch 
unter normalen Umständen Glykogen enthalten kann. In der Leber fand sich 
nicht nur in den Epithelien, sondern auch in den Sternzellen Glykogen; auch 
die Lunge war sehr stark an der Glykogenablagerung beteiligt, das Gykogen 
lag in den Alveolarsepten, wobei schwer zu entscheiden war, ob die um die 
spindeligen Kerne gelagerten Körnchen Bindegewebszellen oder Endothelien 
angehörten. Vor allem erscheint es aber bemerkenswert, daß die reichlich in 
den Alveolen liegenden, sogenannten großen Exsudatzellen (das Kind starb 
an Bronchopneumonie) vollkommen frei von Glykogen waren. Endlich ist 
hervorzuheben, daß in der Zungenmuskulatur mit der reichlichen Ablagerung 
des Glykogens schwere Schäden der Muskelfasern verbunden waren, die ein- 
gehend beschrieben werden. Hückel (Berlin). 


Heep, W., Zellwucherungen in Leber und Schilddrüse durch 
enterale oder parenterale Zufuhr von o-Amidoazotoluol. (Frankf. 
Z. Path. 50, H. 1, 1936.) 

Die Untersuchungen wurden an Kaninchen, Meerschweinchen und Ratten 
durchgeführt. Die Substanz (o-Amidoazotoluol = um die 6-Naphtholgruppe 
verkürztes Biebricher Scharlachrot medicinale) wurde in Olivenöl gelöst: und 
den Kaninchen und zum Teil den Meerschweinchen injiziert, zum Teil den 
Meerschweinchen und den Ratten per os gegeben. Zur Erzeugung einer all- 
gemeinen Geschwulstdisposition wurde ein Teil der Tiere eine lange Zeit mit 
kleinen Arsenmengen behandelt. Ergebnisse: Es traten bei den Ratten de- 
generative Prozesse an Leber und Schilddrüse auf, jedoch keine Regenerationen. 
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Bei nicht mit Arsen vorbehandelten Ratten dagegen, die eine Aenderung der 
Zusammensetzung ihres Futters erfuhren (statt Brot ungeschälter Reis), konnte 
eine hochgradige Wucherung der Gallengänge, Verdrängung und Atrophie des 
Leberparenchyms sowie später eine adenomartige Hyperplasie der erhaltenen 
Leberzellen beobachtet werden. In der Schilddrüse nur degenerative Prozesse, 
keine Regenerationen. Matzdorff (Würzburg). 


Brass, K. A. Zellwucherungen in Leber und Schilddrüse durch 
enterale und parenterale Zufuhr von Scharlachrot. (Frankf. Z. 
Path. 50, H. 1, 1936.) 

I. Bei 29 chronisch arsenvergifteten und mit Scharlachrotöl gefütterten 
weißen Mäusen konnte in 17 Fällen eine zystische Entartung der Schilddrüse 
festgestellt werden, die auf Scharlachrotölwirkung zurückgeführt wird. Bei 
2 der Fälle wurde an Stelle des kubischen Follikelepithels mehrschichtiges 
Plattenepithel beobachtet. II. Die subkutane Scharlachrotölinjektion bei 
chronisch arsenvergifteten Kaninchen bewirkte regelmäßig bei einer Versuchs- 
dauer von mindestens 31, Monaten eine knotige Hyperplasie der Leber, mit 
einer Reaktion des Gefäß-Stützapparates einhergehend. Wurden die Versuche 
weiter fortgesetzt, so entstand eine Fibrose der Leber, die von der hyper- 
trophischen Varietät der Laénnecschen Leberzirrhose nicht zu unterscheiden 
ist. Dabei wurde mehrfach das Auftreten von blasig entarteten Leberzellen 
und von Lebernekrosen beobachtet. Matzdorff (Würzburg). 


Stoeber, E., Experimentelle Untersuchungen zur Frage der chro- 
nischen Arsen-Leberschädigung. (Beitr. path. Anat. 97, 367, 1936.) 
Als Versuchstiere dienten Kaninchen, die in Zeiträumen von 1 Tag bis 
71% Monaten teils getötet wurden, teils starben. In der ersten Versuchsreihe 
wurde die reine Arsenwirkung geprüft, in der zweiten Arsen in Verbindung 
mit Alkoholwirkung. Bei beiden Versuchsreihen wurde Arsen in Form des 
Natriumsalzes der arsenigen Säure neutralisiert als Ziemssensche Lösung in 
halbprozentiger Stärke intravenös im Abstand von einigen Tagen zugeführt. 
Bei Dosen von 7,56—9,45 mg Arsen wurden Schädigungen bemerkt, und zwar 
schon nach !/,—15 Stunde, während Dosen von 3,78 mg (= 1 cem der Lösung). 
erst nach sehr viel längerer Zuführung Schädigungen hervorriefen. Als Er- 
gebnis beider Versuchsreihen ist hervorzuheben, daß sowohl durch Arsen- 
vergiftung wie durch Arsen-Alkoholvergiftung (der Alkohol wurde als 20 bis 
30proz. Aethylalkohol mit der Schlundsonde in Mengen von 10—50 ccm ab- 
wechselnd mit der Arsenapplikation eingeführt; siehe genaue Tabelle in der 
Originalarbeit) zuerst Retikuloendothel, besonders der Leber und der Milz, 
weiterhin Gallengangsystem und die Leberzellen selbst in wechselnder Stärke 
geschädigt werden. An den Kupfferschen Sternzellen zeigten sich toxische 
Schädigungen, Erythrozytenphagozytose als Reaktion auf gesteigerten Blut- 
zerfall, sowie Anzeichen der Abwanderung gegen das Ban Bindegewebe, 
die dort zur Vermehrung histiozytärer und fibrozytärer Elemente führte. Nur 
vereinzelt ließen Tiere der zweiten Versuchsreihe beginnende Wucherung der 
Sternzellen sowie zarte, interlobuläre Bindegewebsvermehrung innerhalb und 
am Rande sogenannter Klarifikationsherde erkennen. Schädigung des Endothels 
bis zu fibrinoider Nekrose zeigten in besonderer Stärke die Sinus der Milz. 
Zellvermehrung um die präkapillären Gallengänge, Verfettung und Gallen- 
gangswucherungen sprachen für toxische Arsenwirkung auf das Gallengang- 
system. Erst in vorgeschrittenen Vergiftungsstadien wurden Leberzellnekrosen 
nach Art der akuten Leberatrophie beobachtet, ohne Zeichen narbiger Aus- 
heilung. Es bestand Hämosiderose der Sternzellen, Sinusendothelien, Leber- 
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zellen und des portalen Lymphknotens, jedoch nicht in der bei der mensch- 
lichen hämochromatischen Leberzirrhose durch Arsenvergiftung beobachteten 
Starke. — MaBgebend für den Grad der Wucherungsprozesse in der Leber 
erschien hauptsächlich die Versuchsdauer, und damit die Menge des chronisch 
zugeführten Arsens. Man muß annehmen, daß eine Arsenwirkung, direkt 
oder nach zellulärer Speicherung, auf das periportale Bindegewebe stattfindet, 
und dort zu der beobachteten Vermehrung mesenchymaler und fibroblastischer 
Elemente führt. Der Grad der Veränderungen scheint bei dem vorliegenden 
Tiermaterial dureh den Alkohol een: worden zu sein. Eine Sicherung 
dieses Befundes an einem größeren Tiermaterial erscheint jedoch bei der 
wechselnden Empfindlichkeit der Versuchstiere wichtig. Hückel (Berlin). 


Brues, A. M, Drury, D. R., und Brues, M. C, Quantitative Unter- 
suchung des Zellwachstums regenerierender Leber. [A quan- 
titative study of cell growth in regenerating liver.] (Arch. of 
Path. 22, Nr 5, 658, 1936.) 

Bei Albinoratten wurde eine partielle Hepatektomie vorgenommen, der 
regeneratorische Effekt wurde beobachtet bei Tieren mit gewöhnlicher Er- 
nährung, bei hungernden Tieren und solchen mit Diät. Etwa 70 % des Leber- 
gewichtes wurde entfernt. Der verbleibende Leberrest vergrößert sich über 50 %, 
in den ersten 24 Std., über 100 % in den ersten 48 Std., während die Leber- 
zellzahl sich erst nach 48 Std. in gleichem MaBe vermehrt. Bei Hunger nimmt 
die Lebermasse weniger zu, aber die Zellvermehrung erfährt keine Einbuße. 
Dasselbe gilt für hohe Kohlehydrat- und Proteindiät. Bei hoher Fettdiat ist 
die Zellvermehrung noch geringer als bei Hunger. Bóhmig ( Rostock). 


Dyckerhoff, Hedwig, Ueber Leberschádigung durch Yatren. (Patho- 
log. Institut Kiel) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 45.) 

Ein Kranker mit Aktinomykose erhielt 25 g Yatren in 18 Tagen. Unter 
den Erscheinungen der Gelbsucht und Benommenheit trat der Tod ein. Es 
fanden sich besonders Veränderungen an der Leber, wie man sie bei der sub- 
akuten gelben Leberatrophie, bei Arsen, bei Chloroform und Pilzvergiftungen 
findet. Aehnlich waren auch die Verfettungen in den Nieren und in der Herz- 
muskulatur. Bei 11 Kaninchen, die mehrfache intravenöse Einspritzungen 
einer 5proz. Yatrenlósung erhielten, zeigte sich ebenfalls ein schweres tódliches 
Krankheitsbild mit entsprechenden degenerativem Veränderungen besonders 
der Leber und sehwerer Nephrose. Wurden die Tiere dureh Grünfutter in 
einen Hungerzustand mit Glykogensehwund der Leber versetzt, so ergaben 
sieh sehr viel schwerere Leberanderungen, die nun nicht mehr dem Bild der 
gelben, sondern dem der roten Leberatrophie entsprachen. Das Yatren kann 
also unter Umständen zu einer schweren Schädigung der Leber führen. 

Krauspe (Königsberg). 
Mancke, R., und Sommer, J., Die abgestufte Takatareaktion im 
Serum zur Diagnose von Leberkrankheiten. (Medizin. Univ.klinik 
Leipzig.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 42.) 

Die klinische Untersuchung von 260 Fällen ergab, daß mit der abgestuften 
Takatareaktion bei fortlaufender Untersuchung ein Einblick in die wechselnde 
Funktionstüchtigkeit der Leber gewonnen werden kann. Die Frühdiagnose 
von Lebererkrankungen (Leberzirrhose und Icterus catarrhalis gravis) wird 
erleichtert. W. Müller (Königsberg). 


Butkiewicz, Die gallige Bauchfellentzündung ohne Perforation 
der Gallenwege. (Arch. klin. Chir. 185, 55, 1936.) 
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Sehr ausführliche Arbeit mit eingehender Verwertung des Schrifttums 
und Bericht über 9 eigene Beobachtungen am Menschen und über Tierversuche. 
Die gallige Peritonitis ohne Perforation der Gallenwege tritt vor allem beim 
Menschen mittleren Alters und bei älteren Leuten auf. In 60 % der Fälle sind 
Gallensteine vorhanden. Sie bedeuten jedoch keine unumgingliche Bedingung 
der galligen perforationslosen Peritonitis. Das gleiche gilt für die vollkommene 
Unwegsamkeit des D. choledochus und der Papille. Das Trauma kommt als 
Ursache nicht in Betracht. Die Grundbedingung für das Eindringen von 
Pankreassekret in die Gallenwege bildet die gemeinsame Mündung des 
D. Wirsungianus und des D. choledochus. Die in den Gallenwegen vor- 
gefundenen Fermente (Trypsin und Diastase) sind Pankreasfermente, welche 
aus dem D. Wirsungianus oberhalb der verschlossenen Papille durch die 
Vatersche Ampulle in den D. choledochus geraten sind. Experimente an 
Hunden und Kaninchen zeigen, daß das bloße Vorhandensein von Trypsin 
in den Gallenwegen nicht genügt, um eine Nekrose der Gallenblase und eine 
gallige Bauchfellentzündung hervorzurufen. Welche Faktoren unerläßlich sind, 
damit die Pankreasfermente ihre schädliche Wirkung entfalten, ist vorläufig 
noch nicht sicher. Es ist möglich, daß nur größere Mengen von Pankreassekret 
und diese auch nur bei längerem Aufenthalt in den Gallenwegen pathologische 
Veränderungen in der Gallenblasenwand hervorrufen können. Diese Ver- 
änderungen können in Form geringer oberflächlicher Infiltrate, Ulzerationen, 
nekrotischer Herde oder auch als Nekrose der ganzen Gallenblasenwand auf- 
treten. Bloße Gallenretention vermag nicht nekrotische Veränderungen aus- 
zulösen. Da auch bei nur geringfügigen Veränderungen der Gallenblase galliges 
Exsudat in der Bauchhöhle sich ansammeln kann, müssen außer den Ver- 
änderungen an den Gallenwegen auch Veränderungen in der Zusammensetzung 
der Galle notwendig sein, damit Gallenfiltration erfolgen kann. Die Galle 
muß aus dem Zustand einer kolloidalen Emulsion in den einer Lösung ver- 
wandelt werden, deren Bestandteile als Kristalloide in die Bauchhöhle und 
das subperitoneale Bindegewebe geraten können. Untersuchungen an dia- 
lytischen Filtern, welche aus Kollodium gefertigt waren, ergaben, daß Pankreon 
(Trypsin) den Filter schädigt und ihn durchlässig macht. Auf Grund der 
klinischen Beobachtungen und der Experimente wird die gallige Bauchfell- 
entzündung ohne Perforation der Gallenwege als eine besondere Krankheit 
aufgefaßt, welche ganz spezifische Eigenschaften besitzt und durch bestimmte 
Faktoren hervorgerufen wird. Die gallige Bauchfellentzündung und die akute 
Pankreasnekrose sind zwei vollkommen verschiedene Krankheitsbilder, welche 
die gleiche pathogenetische Basis besitzen, d. h. eine Entgleisung des Pankreas- 
und Lebersekrets aus der natürlichen Bahn in benachbarte Gebiete. Gerät 
die Galle in den D. Wirsungianus, so entsteht bei sonst günstigen Bedingungen 
eine akute Pankreasnekrose. Das Eindringen des Pankreassekrets in die Gallen- 
wege kann eine gallige Bauchfellentzündung hervorrufen. Es können auch 
Mischbilder entstehen, wenn die Gallenwege und der Pankreasgang gleichzeitig 
angegriffen werden. Im Tierversuch kann man eine gallige perforationslose 
Peritonitis hervorrufen, indem man Pankreasfermente in den D. choledochus 
einführt, wobei gleichzeitige Infektion und Gallenretention die Entstehung 
und die Entwicklung des pathologischen Zustandes fördern. Das Ergebnis 
der Tierversuche spricht für die Entstehung der galligen perforationslosen 
Peritonitis infolge Durchsickerns der Galle durch die infolge Einwirkung des 
Pankreassekrets veränderte Wand der Gallenblase und der Gallenwege. Die 
Versuchsergebnisse bestätigen die klinischen Beobachtungen vollkommen und 
bilden die histologische Begründung der Filtrationspathogenese der galligen 
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perforationslosen Peritonitis. Die mikroskopischen Untersuchungen ergaben, 
daß der durch das Pankreassekret veränderte Gallenblaseninhalt, in den Fällen 
dureh die Gallenblasenwand durchsickert, in denen alle Schichten der Gallen- 
blasenwand oder nur die Schleimhaut nekrotisch ist sowie in denjenigen, wo 
eine Nekrobiose oder auch entziindliche Veründerungen und Defekte des 
Schleimhautepithels bestehen. — Sehr ausführliches Literaturverzeichnis. 


Richter (Altona). 
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Ein Retothelsarkom der Schilddrüse 
Von Prof. Dr. H. Ambo, Universitat Sapporo/Japan. 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Heidelberg. 
Vorstand: Prof. Dr. A. Schmincke) 


. Mit 3 Abbildungen im Text 


Gelegentlich der Untersuchung einer operativ entfernten Geschwulst der 
Schilddrüse bei einer 70jährigen Patientin konnten wir histologisch ein ,,Re- 
tothelsarkom" feststellen. Eine derartige Geschwulst ist bisher in der Schild- 
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Abb. 1. Zellreiches Geschwulstgewebe mit noch erhaltenen Schilddrüsenfollikeln. 
ij d (Schwache Vergrößerung.) X 


drüse nicht beschrieben. Bekanntlich ist der Hauptsitz der Retothelsarkome 
in den Lymphdrüsen (Goormaghtigh, Aresu-Scalabrino, Rößle, Roulet, 
Carciun-Ursu, de Oliveira). Nur selten findet es sich in anderen Organen, 
z. B. in der Leber (de Oliveira) Rößle hat mit Roulet die besondere Be- 
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nennung gewählt, weil die Retikulumzellen des lymphadenoiden und lymphati- 
schen Gewebes als die Matrix anzusehen sind. De Oliveira hat neuerdings 


Abb. 2. Silbergefärbte Fibrillen im Geschwulstgewebe. (Starke Vergrößerung.) 


das Retothelsarkom in die Gruppen des zytoplasmatisch-synzytial afibrillären, 
des zytoplasmatisch-synzytial fibrillàren, des fibro-retikulo-synzytialen, weiter 
i des fibrozellulär differenzierten eingeteilt. In der 
ops nu, em letzten Gruppe finden sich auch Differenzierungen 

= un) der Zellen in gekörnte Elemente vom Charakter 
der Myelozyten. 

In unserem Fall hatte eine 70jährige Frau seit Ende 
November 1936 ein Dickerwerden ihres Halses bemerkt. 
Atem- und Schluckbeschwerden traten auf, so daß die 
Kranke in den letzten 14 Tagen nur noch flüssige Nah- 
. rung zu sich nehmen konnte. 
vem IER Bei der klinischen Untersuchung zeigte sich die 
Schilddrüse vergrößert und in ihr harte, bis hühnerei- 
groBe, jedoch mit der Umgebung nicht verwachsene 
vir "e: Knoten. Diese wurden herausgenommen. Ein rechter 

.—. ^. $4 ging bis unter das Brustbein hinunter; ein linker umgriff 
“2/7 €i» von hinten her die Trachea und stand mit dem rechten 
.; 4^ in Zusammenhang. Die histologische Untersuchung er- 


ef A 


^ gab ein besonderes Bild: 


ssi An Stelle des normalen Schilddriisenaufbaus 
| Abb. 3. fand sich ein zellreiches Geschwulstgewebe, und in 
Basophilegekórnte Elemente ihm lagen nur noch vereinzelt Schilddrüsenfollikel 
— basophile Myelozyten. (Abb. 1). Das Gewebe bestand aus mittelgroBen, 

im allgemeinen rundlichen Zellen; viele zeigten auch 
Fortsätze, die miteinander in Zusammenhang standen und so ein synzytiales 
Netzwerk bildeten. Andere Stellen zeigten die Entwicklung von silberfürb- 
baren Fibrillen (Abb. 2). Vielfach sah man die Zellen von dünnen Fibrillen 
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umsponnen; sie lagen den protoplasmatischen Fortsätzen dicht an. Die 
Kerne der Geschwulstzellen waren rundlich, auch eifórmig, enthielten locker 
verteiltes Chromatin, in der Regel ein Kernkórperchen; nicht selten sah man 
auch Mitosen. Neben kleinen Elementen, die deutlich lymphozytáren Charakter 
aufwiesen, fanden sich solche mit exzentrisch gelagerten Kernen und Rad- 
speichenbau derselben, also Plasmazellen, daneben auch größere Zellen, auch 
Riesenzellen mit mehreren hellen, ehromatinarmen Kernen. Auch fanden sich 
basophil gekórnte Elemente von verschiedener Größe (Abb. 3). Entsprechend 
ihrer Lage und ihrer Beziehung zu den anderen Geschwulstzellen waren sie 
als einwandfrei zu dem Geschwulstparenchym anzusprechen. 

Auf Grund des histologisehen Baues handelte es sich also um eine be- 
sondere und, wie uns die Durchsicht der Literatur zeigte, noch nicht beschriebene 
Geschwulstform der Sehilddrüse, die als Retothelsarkom mit Bildung baso- 
philer granulierter Elemente — Myelozyten — angesprochen werden konnte. 
Die Seltenheit des Befundes rechtfertigt seine kurze Bekanntgabe. 
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Referate 


Gallenblase, Gallenwege, Leber (Fortsetzung) 


Baccarini, L., Beitrag zum Studium der Pathogenese des ,,Hepar 
polyeystieum*. [Contributo allo studio della patogenesi del 
„fegato polieistico“.] (Arch. ital. Chir. 43, 92, 1936.) 

Pathogenetische Studie eines Falles von polyzystisch entarteter Leber, 
beobachtet bei einem 6 Monate alten Säugling, der schon bei der Operation 
eine schwere zystische Alteration der Leber aufwies. Autoptisch wurde dann 
eine polyzystische Leber festgestellt. Auf Grund der einschlügigen Literatur 
und der genauen Untersuchung des vorliegenden Falles nimmt Verf. an, es 
habe sich hier um eine pseudotumorale Mißbildung im Sinne Albrechts und 
Meyers gehandelt, da nur eine anormale Mischung der normalerweise vor- 
handenen Gewebsbestandteile vorlag, also ein Hamartom. 

G. C. Parenti (Modena). 


Szántó, G., Histologische Veränderungen der Gallenblasennerven 
bei Gallensteinkrankheit. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 41.) 

Es wurden 25 operativ entfernte steinkranke Gallenblasen untersucht. 
Es konnte die Verdickung, Auffaserung und Vernichtung der Nervenfasern 
festgestellt werden. Die Ganglienzellen waren geschrumpft, auch Kern- 
schädigung und vakuolige Degeneration des Plasmas sind beobachtet worden. 
Die Schwannschen Zellen waren vergrößert, sie verhalten sich wie Phagozyten. 
Die Fasern waren oft vermehrt, manchmal regeneriert; in anderen Fallen 
waren die nervösen Elemente schwer erkrankter Gallenblasen verhältnismäßig 
unverändert. Verf. ist der Meinung, daß neben den entzündlichen Verände- 
rungen der Gallenblase auch die entzündliche Reizung der Gallenblasennerven 
und ihre Vernichtung zur Steinbildung beitragen. Görög (Szombathely). 
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Bernhard, Experimentelle und klinische Untersuchungen über 
das Zustandekommen des Hydrops der Gallenwege oder der 
sogenannten weißen Galle. (Arch. klin. Chir. 178, 495, 1933.) 

Beim Hund kann sich nach Unterbindung und Durchschneidung eines 
Hepatikusastes ohne Einwirkung von Bakterien ein Hydrops des Gallen- 
ganges entwickeln. Beim Menschen darf, wie an einem Fall gezeigt wird, das 
Fehlen von Bakterien nicht zur Ablehnung der entzündlichen Genese der 
weißen Galle führen, zumal sich im Hydrops zahlreiche Leukozyten fanden, 
die auf eine vorausgegangene Infektion hindeuten. Die Beschaffenheit der 
weißen Galle wird durch den Gehalt an weißen Blutkörperchen bedingt, deren 
Nachweis infolge ihres Sedimentierens mißlingen kann. Die weiße Galle ent- 
steht meist durch das Eindringen wenig virulenter Bakterien in die gestaute 
Galle. | Richter (Altona). 


Troell, Beobachtungen bei Cholesterosis vesicae felleae. Zugleich 
einige Reflexionen über die Entstehungsweise von Cholesterin- 
steinen in der Gallenblase. (Arch. klin. Chir. 185, 211, 1936.) 

5%, der in einem gewissen Zeitraum operativ entfernten Gallenblasen 
wiesen das Bild der Cholesterose auf. In mehr als */; der Cholesterosegallenblasen 
kamen auch Gallensteine vor, und diese wieder bestanden in fast ?/ der Fälle 
ausschließlich oder vorwiegend aus Cholesterin. In der Gallenblasenschleim- 
haut waren die cholesterinhaltigen Zellen in einigen Fallen so angeordnet, 
daß man neben dem typischen Bild eines feinen gelbweiBen Adernetzes auch 
stecknadelkopfgroBe gelbweiße Knötchen oder auch kleinere, an gestielte 
Papillome erinnernde Gebilde beobachten konnte. Ob die Cholesterose die 
Einleitung zur Cholesterinsteinbildung ist, läßt sich noch nicht entscheiden. 
Es sind vielmehr noch genaue chemische Gallensteinanalysen sowie mikro- 
skopische Untersuchungen von verschiedenen Teilen der Gallenblase bei Füllen 
mit und ohne Cholesteroseveründerungen erforderlich. Richter (Altona). 


Westphal, K., Die Gallenwegserkrankungen in ihrer Beziehung 
zur Pankreatitis. (Med. Abt. d. Stadtkrankenhauses I Hannover.) 
(Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 38.) | 

Auf Grund der Kenntnisse von den Bewegungsstórungen an den extra- 
hepatischen Gallengüngen im Sinne der dyskinetischen Cholangiopathien mit 
hypertonischer und hypotoniseher Gallenwegstauung wird das umstrittene 

Problem der Entstehung der Pankreatitis betrachtet. Anatomische Unter- 

suchungen ergaben nur eine relativ seltene Möglichkeit eines Ueberfließens 

von Galle in den Pankreasgang und umgekehrt. Es fand sich viel häufiger 
bei den pathologischen Fällen eine ausgeprägte Hyperplasie der Schließmusku- 
latur, die zu einer gesteigerten Absperrung führen kann. Verf. kommt zu folgen- 
den Anschauungen: Die Pankreatitis tritt im allgemeinen als Sekundärerkran- 
kung der Gallenwegserkrankungen im weitesten Sinne auf. Viszero-viszerale 

Reflexe von den Gallenwegen her bringen an der Bauchspeicheldrüse Zustände 

erhöhter Aktivität hervor. Am Pankreas direkt können Zustände erhöhter 

Aktivität durch gesteigerten physiologischen Reiz bei besonders fleisch- und 

fettreichen Mahlzeiten entstehen, in seltenen Fällen auch ohne Mitwirkung 

des viszero-viszeralen Reflexes bei gesunden Gallenwegen. Es kann so zur 

Sekretion eines besonders aktiven Pankreassekretes kommen mit bereits akti- 

viertem Trypsin. Das Sekret kann durch starke Dauerkontraktionen im Be- 

reich des Sphinkters im Pankreasgang gestaut werden und so zu Selbstschädi- 
gungen des Pankreas führen mit sekundärer Pankreatitis. Zunächst ent- 
wickeln sich leichtere Schädigungen, die dann wieder zusammen mit dem Auf- 
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treten von leukozytären Reaktionen zur Entstehung einer enterokinaseühn- 
lichen Substanz führen können mit schwerer Zerstörung des Pankreas. 
W. Müller (Königsberg). 


Scoppetta, G., Die intraperitonealen Gallenergüsse (Choleperi- 
toneum-gallige Peritonitis ohne Perforation). [I versamenti biliari 
intraperitoneali.  (Policlin., Sez. Chir. 44, 39, 1937.) 

Bei der Operation eines 28jährigen Mannes wegen Appendizitisverdacht 
findet man die Bauchhóhle voll Gallenflüssigkeit, obgleich an der Gallenblase 
keine Ruptur festzustellen war, ebenso wie am Wurmfortsatz kein krank- 
hafter Befund erhoben werden konnte. Die histologische Untersuchung be- 
stitigte das Fehlen einer Zusammenhangstrennung der Gallenblasenwand. 
Dagegen fanden sich nekrobiotische Zonen. Literaturübersicht. 

G. C. Parents (Modena). 


La rare ~ Pathogenese der Cholangitiden. (Virchows Arch. 298, 
1, 1936. 

Die Arbeit zielt darauf ab, die Häufigkeit der beiden Entstehungsarten 
der Cholangitis, die himatogene, absteigende und die enterogene, aufsteigende 
gegeneinander abzuschätzen. Der Untersuchung liegen 300 Fälle zugrunde, 
die sich aus drei Gruppen zusammensetzen: A. Fälle von Allgemeininfektion 
mit und ohne Cholangitis, B. Fälle von Ikterus mit oder ohne Cholangitis, 
aber ohne Allgemeininfektion, C. Fälle von Allgemeininfektion mit oder ohne 
Cholangitis. Das Ergebnis spricht für eine überragende Bedeutung der auf- 
steigenden Infektion, wobei als besonders wesentlich hervorzuheben ist, daß 
auch die hämatogene Infektion des Gallengangsystems nicht mit einer An- 
siedlung im Bereich der kleinen Gallengänge (Cholangitis), sondern mit einer 
extrahepatischen Cholangitis beginnt. Dem Vorkommen einzelner cholangio- 
litischer Herde bei Allgemeininfektion mit seröser Hepatitis wird nicht die 
Bedeutung einer echten Cholangiolitis als Anfangsglied einer Entzündung des 
ganzen Gangsystems zuerkannt, sie wird nur als Nebenbefund gewertet. Die 
Entstehung einer Entzündung des Gallengangsystems in der Reihenfolge: 
Cholangiolitis, intra- und extrahepatische Cholangitis wird vollkommen ab- 
gelehnt, da stets die tieferen Gangabschnitte die älteren entzündlichen Ver- 
änderungen aufwiesen. Das häufige Zusammentreffen von chronischer Appen- 
dizitis und Cholezystitis beweist keine ursächliche Abhängigkeit der beiden 
Erkrankungen voneinander. Wurm (Wiesbaden). 


Durst, H., Zur Frage der Spontanruptur des Choledochus nach 
vorausgegangener Choledochusdrainage. (Münch. med. Wschr. 1936, 
Nr 20, 801. 

Im Anschluß an eine Choledochusdrainage kann es kürzere oder längere 

Zeit nach Entfernung der Drainage zu einer Ruptur der Narbe mit nachfolgen- 

der galliger Peritonitis kommen. W. Müller (Königsberg). 


Donath, W., Ueber die weiße Galle. (Beitr. path. Anat. 98, 145, 1936.) 

Verf. zeigt an 2 Fällen mit totaler Vernarbung der Gallenblase, daß die 
sogenannte weiße Galle oder der Hydrops des Gallengangsystems unter Aus- 
schluß der Gallenblase aus dem gestauten System entsteht, und zwar durch 
Resorption der in den Gängen befindlichen Galle und durch ihren Ersatz mit 
Sekret der Schleimdrüsen der Gallengangschleimhaut. Die in den Fällen fest- 
gestellte, über die gesamte Wandung der Gallengänge und der Gallenblase 
ausgedehnte Lipoidfleckung wird als Begleiterscheinung aufgefaBt und gedeutet 
als Resorption von vorwiegend Cholesterin (in Cholesterinester gelöst), stammend 
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aus den Exsudationsprodukten von Entzündungen, die früher sich abgespielt 
hatten und die in dem jetzigen Zustand zu den Vernarbungen der Oberfläche 
führten. Hückel (Berlin). 


Stefanini, P., Ein Fall von intramuralen Gallensteinen mit Echino- 
kokkuszyste in der Leber. [Un easo di caleolosi intramurale 
della cistifellea e cisti da echinococco del fegato.] (Il Bavigli 
1936, No 6, 492.) | 

Dieses Zusammentreffen wurde bei einem 41jáhrigen Mann beobachtet. 

Wie Verf. angibt, ist dies der erste bei einem Mann beobachtete Fall von intra- 

muralen Gallensteinen. Die Steine sind sekundär infolge der Gallenstauung 

durch Kompression des Zystikus von seiten der Echinokokkusblase entstanden. 

Verf. nimmt an, daß die Stauung eine kompensatorische Hypertrophie der 

Gallenblasenmuskulatur mit Kompression der Luschkaschen Gänge und Stäuung 

in denselben hervorgerufen habe und damit auch die Steinbildung. l 

G. C. Parenti (Modena). 


Cavazzani, F., Die Neubildung der Gallenblase nach partieller 
Cholezystektomie. [La riproduzione della colecisti dopo cole- 
cistectomia parziale.] (Sperimentale 90, 456, 1936.) 

Die Untersuchungen hatten als Gegenstand 14 Hunde, denen die Gallen- 
blase bis zam Hals entfernt wurde. Nach einem gewissen Zeitraum (bis 90 Tage) 
wurden sie geopfert, und man konnte so feststellen, daß sich die Gallenblase 
vollständig neubildet, was nach dem Verf. auf eine graduelle Dehnung des 
Stumpfes zurückzuführen ist. Die volumetrische Wiederherstellung ist wahr- 
scheinlich von der funktionellen begleitet. G. C. Parenti (Modena). 


Király, Gallenblasenadenom. (Arch. klin. Chir. 178, 780, 1933.) 
Bericht über ein Adenozystom der Gallenblase bei 54jähriger Frau. Im 
Fundus der Gallenblase fand sich ein bohnengroßer submukóser Tumor, dessen 
Schnittfläche zystische Aushóhlungen zeigte. Mikroskopisch zeigte das Epithel 
teilweise in die Richtung des Lumens, teilweise in die Tiefe gerichtete papilläre 
Wucherung. Die Zysten reichten durch die Muskelschicht hindurch bis in die 
Subserosa. Es ergab sich ein Bild, welches einer Fortsetzung in die Tiefe dringen- 
der hyperplastischer Luschka-Gänge ähnelte. In einer anderen Gallenblase 
fand sich eine eigenartig umschriebene Epithelinsel, die teilweise aus einem 
einschichtigen Zylinderepithel, teilweise aus tubulösen Schleimdrüsen sich 
aufbaute. Der erste Fall wird auf entzündliche Genese, der zweite auf embryo- 
nale Keimverirrung zurückgeführt. Richter (Altona). 


Timofejew, Eiweißstein der Gallenblase. (Arch. klin. Chir. 178, 203, 
1933. 

In ds operativ entfernten Gallenblase einer 5öjährigen Frau fanden sich 
neben milchweißer klebriger Flüssigkeit zwei nicht durchsichtige, gelblich- 
weiße, weich-elastische, unregelmäßig geformte flache Gebilde von etwa 2 cm 
Durchmesser. Sie gaben Biuretreaktion. Aehnliche Gebilde sind in der Literatur 
nicht beschrieben. Die Eiweißkörper stellen wahrscheinlich Fibrinexsudate 
mit nachfolgender Anschichtung und Verhärtung dar. Richter (Altona). 


Delitala, P., Experimentelle Studie über die Tuberkulose der 
Gallenblase. [Studio sperimentale sulla tubercolosi della cisti- 
fellea.] (Studi Sassaresi No 3, 393, 1935.) 

Ausgehend von der Beobachtung, daß die Tuberkulose der Gallenblase 
háufig mit Gallensteinen kombiniert ist, provozierte Verf. bei Kaninchen eine 
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chronische Cholezystitis mit eingebrachten Steinen. Dann wurden die Tiere 
intravenós mit Tuberkelbazillen infiziert. Verf. erhielt so eine hypertrophische 
Cholezystitis, ähnlich der beim Menschen beobachteten. Verf. weist darauf 
hin, daß es ihm als erstem gelungen ist, eine tuberkulóse Cholecystitis 
calcolosa bei Tieren zu erzeugen. G. C. Parenti (Modena). 


Pribram, B. O., Ueber ein Verdauungshormon der Gallenblasen- 
wand mit lipolytischer Aktivatorenwirkung (Cholezysmon). 
(Hildegardkrankenhaus Berlin.) (Miinch. med. Wschr. 1935, Nr 46.) 

Nach Entfernung der Gallenblase stellen sich Ausfallserscheinungen ein. 

Die Gallenblase sezerniert eine Substanz, die sieh als hochwirksamer Aktivator 

für Pankreaslipase erwiesen hat, das sogenannte Cholezysmon. Es wurde eine 

Fettemulsion gleicher Tröpfchengröße hergestellt, aus Olivenöl und Butter. 

An dieser wurde die Tätigkeit der Lipasen und der unterstützenden Aktivatoren 

untersucht. Die Blasengalle zeigte eine stürkere Aktivatorenwirkung als die 

Lebergalle. Sie ist auch qualitativ anders zusammengesetzt, und die Gallen- 

blasenwand muß als Ausscheidungsort einer solchen aktivierenden Substanz 

angesprochen werden. Dies lieb sich durch die Wirksamkeit eines Extraktes 
aus operativ gewonnener Gallenblasenwand zeigen. Versuche mit anderen 

Fermenten bewiesen, daß das Cholezysmon ausschließlich aktivierend für 

Lipasen wirkt. Die TrépfchengréBe der Emulsion wird unter dem Einfluß 

des Aktivators verringert. Die Wirkung war auch nach Entfernung der Gallen- 

säuren vorhanden. Die therapeutische Verwendbarkeit wird an Hand ent- 
sprechender Fälle dargetan. Krauspe (Königsberg). 


Ruckstinat, G., Divertikel der Gallenblase. Mitteilung von 3 Fällen. 
[Diverticulum of the gallbladder. A report of three cases.] 
(Arch. of Path. 22, Nr 3, 336, 1936.) 

Es handelt sich um angeborene Gallenblasendivertikel, die gleichartige 
entzündliche Veränderungen aufwiesen wie die Gallenblase selbst. In allen 
Fällen werden Drüsen mit Erweiterung und Adenombildung für die Entstehung 
verantwortlich gemacht. In allen Fällen waren Frauen betroffen im Alter von 
49, 52 und 64 Jahren. Böhmig (Rostock). 


Jelinghoff, W., Der Eindickungsgrad und der Kalziumgehalt der 
Blasengalle untersucht an Leichengallen. (Arch. f. exper. Path. 183, 
310, 1936.) 

Es wurde der Kalziumgehalt der Lebergalle und der Blasengalle an solchen 
Leichen untersucht, von denen bekannt war, wann zuletzt vor dem Tode 
Nahrungsaufnahme stattgefunden hatte. Der Kalziumgehalt der Lebergalle 
erwies sich um so geringer, je länger der Zeitpunkt der letzten Nahrungs- 
aufnahıne vor dem Tode zurücklag (24—72 mg% ). In der Gallenblase nimmt 
der Kalziumgehalt der Galle zunächst ab, da bei dem Eindickungsprozeß zu- 
erst mineralhaltiges Wasser resorbiert wird. Bei weiterer Eindickung nimmt 
aber der Kalziumgehalt der Blasengalle wieder zu und erreicht größere Werte 
als in der Lebergalle. Lippross (Jena). 


Hassmann, K., Zur Frage der bakteriellen Entstehung des Icte- 
rus catarrhalis. (Reichsanstalt für Säuglingsfürsorge Wien.) (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 38.) 

Sowohl bei den sporadischen Fällen wie bei den Fällen mit endemischem 

Charakter gibt es bei diesem Krankheitsbild Besonderheiten, die auf eine 

infektiöse Genese hindeuten. So kommen infektiöse Leberschwellungen ohne 
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Ikterus vor (acholurischer Ikterus) Nach Erfahrungen bei Kindern nimmt 
Verf. an, daß atypische, nicht milchzuckervergärende sogenannte Paracoli- 
stämme auch im späteren Leben eine Rolle spielen. Bei 10 kindlichen Ikterus- 
erkrankungen wurde Paracoli 7mal nachgewiesen. Auch Agglutinationen 
wiesen in der Richtung, daß die Keime beim Icterus catarrhalis die Rolle eines 
Erregers spielen können. Die Paracolistämme können in echten Coli übergehen. 
: Krauspe (Königsberg). 
Cicchi, A. M., Beitrag zur Kenntnis der menschlichen Disto- 
miasis hepatica, hervorgerufen durch „Fasciola hepatica‘. 
[Contributo alla conescenza della distomiasi epatica umana 
da „fasciola epatica“.] (,,Rinascenza Med." 1936, Nr 2, 75.) 

Verf. berichtet über einen Fall von angiocholitischer, pseudokalkularer 
Form der Distomiasis hepatica, hervorgerufen durch Fasciola hepatica, und 
weist auf die Seltenheit dieses Falles hin (2. Beobachtung in Somalia und nur 
114 in der ganzen Weltliteratur seit 1760). Er nimmt an, gemäß den Vermu- 
tungen von Brumpt, daß die F. hepatica sich in anderen Arten von exoti- 
schen Limneen entwickelt und denkt dabei für Somalia an die Limanaca nata- 
lensis, die in verschiedenen Gebieten dieser Kolonie zu finden ist. Ferner weist 
Verf. auf die Notwendigkeit der Stuhluntersuchung hin bei den abdomi- 
nellen Syndromen und berichtet über die therapeutischen Erfolge mit dem 
3wertigen Antimon. G. C. Parenti (Modena). 


Manzini, C., Ueber das Bestehen einer funktionellen, vaskulären 
Unabhängigkeit zwischen den beiden Leberlappen. [Sull’ esi- 
stenza di una indipendenza vascolo-funzionale fra i due lobi 

. del fegato.] (Arch. Ital. Mal. App. Diger. 5, Fasc. 5, 403, 1936.) 

Verf. beschreibt 5 eigene pathologisch-anatomische Beobachtungen und 
behandelt die Möglichkeit einer vaskulär-funktionellen Unabhängigkeit der 
beiden Leberlappen, wobei er sich mit der Gefäßverteilung und mit den Be- 
ziehungen ihrer Gebiete in den beiden Lappen beschäftigt. Verf. weist dann 
auf die Wichtigkeit hin, welche die physio-pathologische Einsicht in diese 
funktionell-vaskuläre Unabhängigkeit der Leberlappen voneinander für die 
Biologie und vor allem für die Klinik hat. G. C. Parenti (Modena). 


Wanke, Untersuchungen zur Frage der Bilateralität der Leber. 
(Chirurg. Univ.-Klinik Kiel.) (Arch. klin. Chir. 187, 437, 1936.) 

Weder die Lokalisation der appendizitischen Leberabszesse noch die der 
Lebermetastasen nach Rektumkarzinomen lassen eine Gesetzmäßigkeit oder 
Regelmäßigkeit der Lokalisationen in bestimmter Abhängigkeit vom Pfortader- 
quellgebiet erkennen. Auch Injektionsversuche am Tier zeigen, daß es nicht 
gelingt, regelmäßig eine Füllung der homolateralen Leberhälfte allein oder 
wenigstens überwiegend gegenüber der gegenseitigen Leberhälfte zu erreichen. 
Nur in Versuchen mit Jodoformglyzerin hat sich bei Einschwemmung 
kleinster Mengen eine einseitige gleichseitige Ablagerung im Pfortadereinfluß- 
gebiet erzielen lassen. Ausschlaggebend ist dabei sowohl die geringe Menge 
wie die Grobkórnigkeit des Stoffes. Diese Beobachtung wird mit dem tropi- 
sehen LeberabszeB verglichen, bei dem wahrscheinlieh nur wenige der sehr 
groBen Amóben zur Einschwemmung in die Leber kommen und sich im rechten 
Leberlappen ansiedeln. Die Ergebnisse von Modellversuchen in einem von 
2 Zuleitungen gespeisten Sammelrohr können nicht auf die natürlichen Verhält- 
nisse in der Pfortader übertragen werden. Es ergibt sich auch auf Grund dieser 
Untersuchungen, daß die These von der Bilateralität der Leber im Sinne einer 
anatomischen und funktionellen Unabhängigkeit der beiden Leberhälften nur 
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auf der Tatsache ausnahmsweise vorkommender Lokalisationen pathologischer 
Prozesse beruht. Eine allgemeingültige lokalisatorische Gesetzmäßigkeit be- 
Steht nicht. Die gelegentlich vorhandene Miei s an in 
der Leber ist die Folge von unter günstigen physikalischen Bedingungen auf- 
tretenden Sonderströmungen im Pfortadersystem. Richter (Altona). 


Brues, A. M., und Marble, B. B., Eine Analyse der Mitosen bei 
der Leberregeneration. [An analysis of mitosis in liver re- 
storation.) (J. of exper. Med. 65, 15, 1937.) 

Weißen Ratten wurde etwa ?/, der Leber entfernt und die zellulären 
Regenerationsvorgänge verfolgt. Am ersten Tag nach der Operation finden 
sich keine Anzeichen der Gewebswiederherstellung; auf 20—30000 Zellen wird 
eine Mitose gefunden. Nach 24 Std. setzt die Vergrößerung des restlichen 
Leberstumpfes durch mitotische Zellteilung schnell ein mit einem größten 
Durchschnitt von 2,13 9 in Teilung begriffener Zellen zu dieser Zeit. Nach 
einer besonderen Formel berechnen die Verff. die Dauer jeder Teilung in den 
ersten 3 Tagen auf etwa 49 Minuten. Amitotische Teilungen nehmen sicher 
keinen wesentlichen Anteil an der Wiederherstellung des Organs, Verff. sahen 
keine solche Teilungen. In dem gleichen Organteil kann die Zahl der Mitosen 
stiindlich wechseln, so daB eine einmalige Záhlung ungenügend ist; ebenso ist 
auch die Zahl der teilenden Zellen in verschiedenen Leberabschnitten wech- 
selnd. Die Mitosen finden sich in allen Leberteilen, ohne daß eine besondere 
Bevorzugung bestimmter Bezirke erkennbar wire. Koch (Sommerfeld). 


Pytel, Zur Frage des hepato-renalen Syndroms. (Experimentelle 
Untersuchung.) (Arch. klin. Chir. 187, 27, 1936.) 

Die zwischen Leber und Niere bestehenden phylogenetischen, anatomisch- 
hysiologischen und pathologischen Wechselbezichungen lassen einen Zusammen- 
ang zwischen Leber und Niere feststellen. Das durch Leber- und Nieren- 

insuffizienz sich ausprägende hepato-renale Syndrom ergibt einen charakteristi- 
schen Symptomenkomplex. Tierexperimentelle Untersuchungen sowie Literatur- 
angaben führen zu dem Schluß, daß die Störung der Nierenfunktion in solchen 
Fallen mit einer Schädigung der Glomeruli und Tubuli durch die bei Erkrankung 
des Leberparenchyms im Blute zirkulierenden Stoffe zusammenhängt. Diese 
toxischen Stoffe entstehen in den nekrotischen Leberherden oder sie werden 
der Leber aus dem Darm zugeführt und gelangen unentgiftet in den Kreislauf, 
da die Leberfunktion gestört ist. Die Wirkung dieser toxischen Stoffe erstreckt 
sich auf die Wandungen sämtlicher Gefäße und besonders der Malpighischen 
Knäulchen und auf das Epithel der Tubuli contorti der Nieren. Durch Zirku- 
lationsstörungen in der Leber und traumatische Läsion der Leber ließ sich im 
Tierversuch ein dem menschlichen hepato-renalen Syndrom analoger Sym- 
ptomenkomplex hervorrufen. Richter (Altona). 


Benedetti, P., Kombinierte chronische Hepatiten. („Morgagni- 
Laönnecsche Zirrhose + Sklerose durch Cholangitis und Gallen- 
stauung.“) [Epatite cronica combinata.] („Cirrosi di Morgagni- 
Laënnec + sclerosi da colangite e colostasi.“) (Arch. Pat. e clin. 
Med. 16, Fasc. 5, 425, 1936.) 

Auf Grund dreier klinisch und pathologisch-anatomisch studierter Fälle, 
die einen Ö2jährigen Mann, eine 4ljährige Frau und einen 47jährigen Mann 
betreffen (wozu noch ein Fall aus der Literatur kommt), hat Verf. das Be- 
stehen einer komplexen Lebererkrankung festgestellt, und zwar einer Morgagni- 
Laénnecschen Zirrhose in Verbindung mit einer biliären Zirrhose (von denen 
jedoch der Verf. keinerlei Mikrophotographien wiedergibt). 
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Auf klinisehem Gebiet waren die Hauptmerkmale der Krankheit durch 
die lange Dauer von 15—20 Jahren gekennzeichnet, wáhrend deren die Kranken 
an Leber- und Gallenstórungen litten. Hierzu gesellte sich in einer zweiten 
Periode der Krankheit das Auftreten einer Leberzirrhose mit Ikterus, welche 
im Verlauf weniger Monate im Gefolge von Magen-Darmblutungen den Patienten 
in den Zustand schwerster Leberinsuffizienz brachte. In einem der beschriebenen 
Fälle kam es nicht zur völligen Ausbildung des hepatargischen Stadiums, da 
der Kranke zuvor bereits in kürzester Zeit an der Zirrhose gestorben war und 
durch ein gleichzeitig bestehendes Karzinom, welches den Choledochus ver- 
schloß und das von den Gallenepithelien ausgegangen war. Außer diesen Tat- 
sachen und gewissen Einzelheiten in den verschiedenen Fällen erlaubte die 
histologische Untersuchung in allen untersuchten Fällen eine doppelte Reihe 
von Veränderungen festzustellen, die im wesentlichen bestehen aus: 1. einem 
nn Bild Morgagni-Laönnecscher Zirrhose und 2. in einer ausgesprochenen 
Sklerose in mehreren Lebergebieten, die in engem Zusammenhang stand mit 
einer fibrösen, intrahepatischen (zum Teil obliterierenden) Periangiocholitis 
mit Angiocholitis und chronischer kalkulärer Cholezystitis. Diese beiden Ver- 
änderungen müssen nach dem Verf. getrennt betrachtet werden, denn obzwar 
in einigen Gebieten der Leber vermischt, waren sie in anderen hinwieder klar 
voneinander getrennt. Die histologische Untersuchung beweist ferner im Ein- 
klang mit den klinischen Daten, daß in bezug auf die zeitliche Folge die biliäre 
Sklerose der Zirrhose vorausgegangen sein muß. Demzufolge muß man die 
wichtige Frage von der Möglichkeit der Entwicklung einer biliären Sklerose 
zu einer echten Zirrhose in Betracht ziehen. Nach Ansicht des Verf. muß man 
aber in dieser Art die krankhaften Vorgänge betrachten, d. h. auf der einen 
Seite die Cholelithiasis, die chronische Cholezystitis, die Gallenstauung, die 
Cholangitis und die pericholangitische Lebersklerose, die eine einzige Kette 
von Kranksymptomen infektiöser Natur bilden, und auf der anderen Seite die 
Leberzirrhose von Morgagni-Laénnec, die zu diesen Veränderungen hinzukommt. 

Bei der Betrachtung des in diesen Fällen untersuchten Leberleidens vom 
nosographischen Standpunkt aus läßt sich in der Literatur ein einziger ähnlicher 
Fall finden, und zwar derjenige Reitanos, so daß im gegenwärtigen Augen- 
blick kein Platz zu finden ist, um diese Fälle einzuordnen. Deshalb hält es 
Verf. für zweckmäßig, ihnen den Namen „gemischte Zirrhosen“ zu geben oder 
besser noch mit dem sinnvolleren Namen „kombinierte chronische Hepatiten““, 
d. h. Morgagni-Laénneesche Zirrhose + Sklerose durch Cholangitis und Gallen- 
stauung. Es folgt eine Behandlung des klinischen Bildes dieser Formen und 
der Frage nach der Bedeutung des hämolytischen Faktors der Milz bei ihrer 
Entstehung in bezug auf den hinzukommenden Ikterus, und schließlich wird 
das differentialdiagnostische Problem diskutiert. In dieser Hinsicht ergibt 
sich der Schluß, daß die Feststellung eines Komplexes von Pfordaderhyper- 
tension in Verbindung mit anderen Leberzirrhosesymptomen in einem ikteri- 
schen Individuum mit einer langen Krankengeschichte mit vorhergehenden 
Lebergallenstórungen den Verdacht ohne weiteres als berechtigt erscheinen 
läßt, daß es sich um eine kombinierte chronische Hepatitis vom Typ der unter- 
suchten Fälle handle. G. C. Parenti (Modena). 


Grassellino, V., Das retikulohistiozytäre System der Leber in 
der experimentellen biliären Sklerose. [Il sistema reticolo 
. istiocitario del fegato nella sclerosi colostatica sperimentale. | 
(Riv. San. Siciliana 25, Nr 3, 135, 1937.) 
Verf. hat bei der dureh Unterbindung des Ductus choledochus er- 
haltenen experimentellen biliären Sklerose das Verhalten des retikulohistio- 
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zytären Systems studiert. Dabei hat er festgestellt, daß bei der Bindegewebs- 
neubildung, die in den interlobulären Räumen stattfindet, das retikulohistio- 
zytäre System hervorragend beteiligt ist, und zwar hauptsächlich mit einer 
lebhaften Hyperplasie der Histiozyten, die sich in nächster Nähe der Blut- 
gefäße und auch der Gallengängchen befinden. Ferner hat Verf. festgestellt, 
daß auch die Kupfferschen Zellen an dem sklerotischen Prozeß teilnehmen, 
wenn auch in geringerem Ausmaße, und ein wenig auch die Gitterfasern, be- 
sonders in den Zonen in der Nähe der perilobulären Räume. 

G.C. Parenti (Modena). 


Ritchie, G., and Meyer, O. O., Retikulo-Endotheliosis. [Reticulo- 
Endotheliosis.] (Arch. of Path. 22, Nr 6, 729, 1936.) 

Mitteilung eines Erkrankungsfalles bei einer 36jährigen Frau, die Schwäche, 
Gewichtsverlust, Beinödeme, Anämie, Retinablutungen bei der Krankenhaus- 
aufnahme aufwies. Der Urin zeigte 0,3%, Albumen, Bence-Jones-Eiweiß, 
das Blut 25% Hämoglobin, 950000 Erythrozyten, 4300 Leukozyten (47 % 
Neutrophile, 4%, Metamyelozyten, 49%, Lymphozyten). Es trat remittierendes 
Fieber auf, auf Lebertherapie keine Besserung der Anämie und Leukopenie, 
ebensowenig auf Bluttransfusion. Die Autopsie ergab: zahlreiche Petechien, 
Aszites, blutiger Hydrothorax (beide gallig), Leber von 3350, Milz von 900, 
beide Nieren von 600 g Gewicht. Mikroskopisch zeigten die Lymphknoten 
stark'gewuchertes retikuläres Netzwerk mit großen lymphoiden Zellen, Riesen- 
zellen in der Lichtung und am Rand der Sinus. Die Milz ließ eine Verkleinerung 
der Milzknötchen und Fibrose ihrer peripheren Anteile, in der Pulpa starke 
Vermehrung der Retikuloendothelien und vereinzelte Riesenzellen, die Leber 
Atrophie und Schwund der Leberzellen und gleichartige Retikuloendothel- 
zellwucherung wie in der Milz erkennen. Die Zellen des Knochenmarkes ließen 
sich nicht genau bestimmen, sie ähnelten Myelozyten, daneben fanden sich 

hroblasten, kernhaltige Rote und zahlreiche Plasmazellen. Vielfach im 
Bindegewebe verschiedener Organe, besonders im Knochenmark wie’in der 
Nebennierenkapsel Phagozyten mit eigentümlichen Kristallen. Die Nieren 
wiesen nur (nicht weiter definierte) Degeneration auf. Nach den Befunden 
wird der Fall den aleukämischen Retikuloendotheliosen zugerechnet. 

Böhmig ( Rostock). 


Luftwege 


Hertel, Pterygo-maxilláres Basalfibroid bei freiem Nasenrachen. 
(Dtsch. Z. Chir. 244, 548, 1935.) 

Bericht über zwei operierte pterygo-maxilläre Basalfibroide, bei denen 
im 1. Fall der Nasenrachen vóllig frei war. Ein 3. gleicher Fall ist operativ 
noch nicht bestatigt. Die Beobachtungen werden als Stütze für die Coenen- 
sche Theorie betrachtet, wonach die Basalfibroide entwicklungsgeschichtlich 
zu erklären sind und aus dem vom Chondocranium gelieferten Bezirk hervor- 
gehen. Richter (Altona). 


Verzar, F., und Jeker, L., Die physiologischen Atelektasen der 
Lunge. (Arch. f. Physiol. 238, H. 3, 379, 1936.) 

Der Nachweis atelektatischer Bezirke in der normalen Lunge des Meer- 
schweinchens gelang durch die histologische Untersuchung von Paraffin- 
práparaten (Susalósung, Hämalaun-Benzopurpurin oder Azan). Die Tiere 
waren so getötet worden, daB keine Schockreaktion oder asphyktische Krämpfe 
eintreten konnten, die sofort eine Ausdehnung der Lunge bewirkt hätten. Die 
Sehnitte weisen groBe luftleere Territorien auf, in denen die Alveolen durch 
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kompakte Haufen von Alveolarzellen vertreten sind. Wurden die Tiere in 
verdünnter Luft (300 mm Hg) 1—2 Stunden lang gehalten, worin das Lungen- 
volumen zunimmt, dann zeigten die Präparate allenthalben nur lufthaltige 
Bezirke. Infolge des größeren Atembedarfs hatten sich die geschlossenen 
Alveolarsäcke wieder geöffnet. Verschluß und Oeffnung der Alveolen können 
auf einer Aenderung des Tonus der glatten Muskulatur (Bronchiolen, Inter- 
stitialmuskulatur ?) beruhen. Noll (Jena). 


Loeffler, W., Ueber die Pathogenese der Bronchiektasien. (Schweiz. 
med. Wschr. 1937, 2.) 

Ein großer Teil der Bronchiektasen ist kongenitalen Ursprungs. Dafür 
sprechen 1. die vorwiegende Lokalisation in asymmetrischen Bronchien (linker 
Unterlappenbronchus, rechter Oberlappenbronchus, Bronchus cardiacus), 
2. die häufige Kombination mit anderen Entwicklungsstörungen innerhalb 
der Lungen und in anderen Organen (Status thymo-lymphaticus, multiple 
kartilaginäre Exostosen, Rot-grün-Blindheit, Heterochromia iridum, hereditäre 
Taubstummheit, kongenitales Vitium cordis, Zystennieren, Feersche Krankheit, 
labyrinthäre Schwerhörigkeit, Onychogryphosis, enge Nebenhöhlen, besonders 
enge Stirnhóhlen, Situs viscerum inversus), 3. das familiäre Vorkommen bei 
Zwillingen, Geschwistern und Vettern (s. auch Kartagener, Erg. inn. Med. 
49, 378, 1935). Uehlinger (Zürich). 


Baar, KL, Atelektatische Lungenspitzennarben. (Beitr. Klin. Tbk. 
89, 123, 1937.) | 
Für alle atelektatischen Spitzennarben und nach Meinung des Verf..ist 
das der allergrößte Teil der Spitzennarben überhaupt, läßt sich die Annahme 
einer tuberkulósen Aetiologie beweisen, oder aber, und das gilt nur für sehr 
wenige Fälle, sehr wahrscheinlich machen. Schleussing (München-Eglfing). 


Janssen, Th., und Roulet, F., Kasuistischer Beitrag zur Kenntnis 
der ehronischen interstitiellen Pneumonie mit Emphysem, mit 
Berücksichtigung der Differentialdiagnose. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 
132, 1936. 

Goes Frau erkrankte mit 66 Jahren an Grippe, an die sich eine zu- 
nehmende Kurzatmigkeit mit immer stürker werdendem Husten anschloB. 
Wegen Verdachts auf Lungentuberkulose wird sie nach Davos geschickt. Hier 
starb sie 4 Tage nach der Ankunft. Bei der Obduktion fand sich eine Peri- 
bronchitis, die sich teilweise interstitiell fortgesetzt hatte und sich zur schlei- 
chenden, chronischen Pneumonie weiter entwickelte. Außerdem fand sieh ein 
hochgradiges, zum Teil bullóses Lungenemphysem mit herdfórmigen Atelek- 
tasen in den unteren Rändern beiderseitiger Sieg des und kleine 
Bronchiektasien dortselbst. Es wird als sehr wahrscheinlich hingestellt, daß 
die vor 4 Jahren durchgemachte Grippe als ätiologischer Faktor herangezogen 
werdenkann. Daß der Aufenthalt im Hochgebirge bei derart veränderten Lungen 
verhängnisvoll werden mußte, ist selbstverständlich. 

Schleussing (München-Eglfing). 

Henderson, Y., Atelektase, massiver Lungenkollaps und verwandte 
postoperative Zustände. (Yale-Universität.) (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 8.) 

Die Abnahme der Vitalität führt zu einer allgemeinen Abnahme des 
Körpertonus. Der Tonus offenbart sich hauptsächlich durch die Muskeln, in 
denen er aber weitgehend durch den Einfluß des Nervensystems und durch 
Stoffwechsel und Atmung veranlaßt wird. Bei der allgemeinen Abnahme des 
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Körpertonus kommt es zu einer Abnahme des Tonus der Atmungsmuskeln 
und des Zwerchfells, wodurch es zu einer starken Einengung des Brustkorb- 
raums kommt mit einer derartigen Entleerung der Luft, daß viele kleine luft- 
leere Zonen entstehen. Dieser Zustand des einfachen unkomplizierten Kollapses 
ist so häufig, daß er fast als eine normale Folge größerer chirurgischer Ope- 
rationen angesehen werden muB. Durch die teilweise Luftverringerung in 
den Lungen kann bisweilen ein Bronchialverschlu8 durch einen Schleimpfropf 
zustande kommen, der dann infolge Resorption der restlichen Gase in das Blut 
zum massiven Kollaps führen kann. Da es auch bei der spinalen Anästhesie 
ziemlich häufig zu Lungenkomplikationen kommt, muß angenommen werden, 
daß die Ursachen für Atelektasen nach Einatmungsanästhesie nicht in einer 
direkten Lungenreizung zu suchen sind, sondern ebenfalls in dem herab- 
gesetzten Körpertonus. W. Müller (Königsberg). 


Kartagener, M., und Horlacher, A., Bronchiektasien bei Situs visce- 
rum inversus. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 782.) 

Verff. berichten über 6 Fälle von Situs viscerum inversus mit Bronchi- 
ektasien und Polyposis nasi bzw. hyperplastischer Entzündung der Nasen- 
nebenhöhlenschleimhäute. Die Gesamtzahl der zurzeit im Schrifttum nieder- 
gelegten Beobachtungen dieser Art beträgt 18. Im Fall 1 ergab die Sektion 
der 58jährigen Frau eine von Bronchiektasien ausgehende Lungengangrän im 
linken Unterlappen, neben Situs inversus der Brustorgane, des Darmes und 
beidseitigen Zystennieren. Im Fall 2 fanden sich röntgenologisch auffallend 
enge Stirnhöhlen. Die häufige Vergesellschaftung von Bronchiektasien mit 
Situs inversus ist ein wichtiges Argument für die Annahme der Kongenitalität 
der Bronchiektasien in zahlreichen Fällen. Uehlinger (Zürich). 


Mattioli, M., Histologische Veränderungen der Lunge unter der 
Kollapswirkung des Oleothorax. [Modificiazioni istologiche del 
polmone sotto l'azione collassante dell’oleotorace.] (Folia Medica, 
1936, Agosto.) | 

Verf. führte bei 6 Kaninchen und 3 Hunden (diese haben eine geringere 

Resistenz des Mediastinums) einen Oleothorax aus. Auf Grund der histologi- 

schen Untersuchungen hält Verf. die Möglichkeit der Wiederausdehnung der 

Lunge für um so ernsthafter, je beweglicher das Mediastinum ist. Die Pleura 

ist durch Bindegewebswucherung verdickt, in der Lunge, besonders an der 

Peripherie, befindet sich Desquamation und Hyperplasie der Histiozyten und 

Tendenz zur Sklerose. G. C. Parenti (Modena). 


Thiemann, Ueber die Sportlunge. (IT. Med. Klinik München.) (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 37.) 

Unter Einwirkung von Sport, körperlicher Arbeit und unter Höhen- 
bedingungen tritt auf die Dauer eine größere Vitalkapazität der Lunge ein, 
die abhingig von der Veranlagung des betreffenden Individuums und der 
Sportart ist. Diese Steigerung der Vitalkapazität findet ihre Erklärung teils 
in einer besseren Atemtechnik, vor allem im Training der Bauchatmung, teils 
durch bessere thorakale Atmung und endlich in dem wichtigsten Faktor, dem 
Größerwerden des Brustkorbs in der Wachstumsperiode. Wenn aber der Brust- 
korb größer wird und das Zwerchfell tiefer tritt, muß die Lunge größer werden, 
da sie einen größeren Raum ausfüllen muß. Hier fehlt bisher die klare De- 
finition. Ausdrücke wie gréBere Dehnbarkeit oder sogar Volumen pulmonum 
auctum, mit denen diese Wissenslücke seither ausgefüllt wurde, nähern sich 
einem krankhaften Geschehen, dem Emphysemstadium, während die Sport- 
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lunge das Gegenteil beweist, daß sie leistungsfähiger ist. Vergleichende Ge- 
wichts- und Volumuntersuchungen von Lungen ergaben den Befund, daB zu 
Zeiten starken Wachstums die Lunge spezifisch schwerer ist als gleich nach 
der Geburt und nach Abschluß des Wachstums. Histologisch ist dieses spezi- 
fisch Schwererwerden bedingt durch einen Gewebsumbau und starke Gewebs- 
vermehrung. Es läßt sich eine deutliche Alveolenvermehrung nachweisen, 
während die absolute Größe der einzelnen Alveolen in der gesunden Lunge 
nur innerhalb geringer Werte schwankt. Diese Vorgänge im wachsenden 
Organismus dienen als Anhaltspunkt für die Sportlunge. Ein anfangs nach- 
weisbares Blähungsstadium ist stets nur eine Durchgangsphase, die durch eine 
Wachstumsphase abgelöst wird. Die Sportlunge zeigt normalgroße Alveolen, 
bei einer zahlenmäßigen Vermehrung der Alveolen. Weiterhin verstärkt sich 
die glatte Muskulatur des atmenden Gewebes, um eine Ueberdehnung des 
Gewebes zu verhindern und für die Retraktion der Lunge zu sorgen. Dem 
Elastikagerüst, das bei der Sportlunge nicht hypertrophiert, kommt eine ge- 
ringere Bedeutung zu. Die Reaktionsfähigkeit der Lunge bleibt durchschnitt- 
lich bis zum 50. Lebensjahr erhalten. Auf Grund von Alveolarluftanalysen 
kommt Verf. zu der Ansicht, daß im täglichen Leben und bei Körperruhe 
Gebiete der hypertrophierten Sportlunge funktionell ausgeschaltet sind und 
nur bei maximaler körperlicher Leistung in Funktion genommen werden. 
W. Müller (Königsberg). 


Ferrari, G., e de Filippi, P., Lokalisation von Actinomyces albus 
in der Lunge mit Generalisation. [Localizzazione polmonare 
di Se albus con generalizzazione.] (La Clin. Med. Ital. 67, 
611, 1936. 

Beschreibung eines Falles von Lungenaktinomykose des rechten Unter- 
lappens mit nachfolgender Invasion anderer Eingeweide. Histologisch fanden 
sich neben den aktinomykösen Abszeßbildungen auch granulomatöse Prozesse, 
die mit der Anwesenheit von käsiger Nekrobiose, Riesenzellen und säure- und 
alkoholresistenter Bazillen eindringlich einer Tuberkulose ähnelten und die 
von den Verff. als hochentwickelte Formen des Actinomyces angesprochen 
werden. Bericht über die Ergebnisse der Kulturen und der Tierversuche und 
Besprechung der Besonderheiten des vorliegenden Falles beschließen die Arbeit. 

G.C. Parenti (Modena). 


Weiss, Ch., and Shevky, M.C., Experimentelle Lungenabszesse bei 
Affen. [Experimental pulmonary abscess in monkeys.] (Arch. of 
Path. 22, Nr 6, 770, 1936.) | 

Eiter mit Anaeroben eines Patienten wurde durch Katheter in die Bronchien 
der Tiere eingeführt. Der Bronchus wurde durch Agar verschlossen, um ein 

Aushusten zu verhindern. Unter 14 Tieren entstand 6mal AbszeBbildung und 

2mal Pneumonie, während die übrigen Tiere gesund blieben. Nur bei 2 Tieren 

war die Abszeßbildung röntgenologisch erkennbar. Die bakteriologischen und 
die mikroskopischen Befunde werden beschrieben. Böhmig (Rostock). 


Solomon, S., und Curphey, Th. J., Streptokokkenseptikämie als 
Komplikation von Pneumokokkenpneumonie. [Streptococcie 
septicemia complicating pneumococeic lobar pneumonia.] (New 
York.) (J. amer. med. Assoc. 108, 3, 1937.) 

Mitgeteilt waren 8 Fälle von Lobarpneumonie (davon 4 durch Pneumo- 
kokkus Typ 1), die durch Streptokokkenseptikämie kompliziert waren. In 
7 Fällen handelte es sich um hämolytische Streptokokken, 1mal um Viridans. 
6 Fälle verliefen tödlich (nach 10—59 Tagen). Diagnostisch ist wichtig die 


— 239 — 


plótzliche Hyperleukozytose mit Linksverschiebung, und natürlich der kul- 
turelle Nachweis der Erreger aus dem Blut. W. Fischer (Rostock). 


Protass, L., und Funstein, L., Material zur vergleichenden anato- 
mischen und röntgenologischen Untersuchung des Lungen- 
hilus. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 50, 1936.) 

In der reichlich bebilderten Abhandlung wird auf die nicht ganz unbe- 
kannte Tatsache hingewiesen, daß sich die röntgenologischen Befunde am 
Lungenhilus nicht immer mit denen decken, die der Anatom erhebt, daß ins- 
besondere die Möglichkeiten einer röntgenologischen Differenzierung anthra- 
kotischer Drüsenveränderungen von tuberkulósen Prozessen begrenzt sind. 

Schleussing (München-Eglfing). 

Delhomme, Mille, Iglesias, M., und Bétancourt, Y., Anatomische 
Untersuchung der interstitiellen Lungenaneurysmen. [Etude 
anatomique des anévrysmes interstitiels du poumon.] (Serv. 
phtisiol. Hóp. Cochin. Paris.) (Ann. d'Anat. path. 13, 961, 1936.) 

In 4 Fällen von Lungentuberkulose, die an Hamoptoé plötzlich starben, 
wurden in den zuerst fixierten und sodann in dünnen Scheiben zerlegten Lungen 
herdfórmige Hämatome gefunden, die eine wechselnde Größe aufwiesen, ab- 
gekapselt erschienen und reichliches Blut mit geschichtetem Fibrin enthielten. 
Histologisch wurde in der Wand die bekannte Beschaffenheit tuberkulóser 
Kavernen festgestellt: es fanden sich konzentrische faserige Bindegewebs- 
lager, teilweise obliterierte Gefäße usw. Einige Gefäße mündeten in die Höhle 
und waren noch offen; es ließ sich auch ein Ableitungsbronchus nachweisen. 
Es wird angenommen, daß diese Herde sich aus kleinen käsigen Pneumonien 
entwickeln, die die Wand von Arterien zum Teil zerstört haben; das käsige 
Material wird allmählich durch den Bronchus ausgestoßen, dabei erweitert 
sich die Arterie sackartig an der Stelle, wo sie durch den tuberkulösen Prozeß 
angegriffen worden ist, und so entsteht das Aneurysma, welches sich parallel 
mit der Kaverne entwickelt. Roulet (Davos). 


Kaneyoshi Akazaki, Ueber das Frühstadium der Reaktion des 
Lungengewebes bei Einführung der verschiedenen Staubarten. 
(Beitr. path. Anat. 97, 439, 1936.) 

Als Versuchstiere dienten vorwiegend Kaninchen, ferner Mäuse, Ratten 
und Meerschweinchen. Nach einleitenden Untersuchungen über den Bau der 
Wand der Lungenalveole des erwachsenen Kaninchens und Meerschweinchens 
berichtet Verf. über kurzzeitige Versuche mit Rußinhalation, Quarzstaub- 
inhalation, Quarz- und Karmmstaubgemisch, sowie mit Quarzstaub, gefärbt 
mit Lithiumkarmin; ferner berichtet Verf. über Dauerversuche mit Rußinhala- 
tion, Quarzstaubinhalation und Wechselinhalation von Ruß und Quarzstaub. 
Weitere Versuche beschäftigen sich mit Untersuchungen über die Eigenschaften 
der Staubzellen mittels verschiedener Methoden. Aus den Ergebnissen können 
folgende Sätze herausgestellt werden: Die nur geringe Zahl der Histiozyten 
in der Alveolarwand und die prompte phagozytäre Reaktion der Staubzellen 
auf Staub sprechen gegen eine histiozytäre Herkunft der Staubzellen. Die 
Alveolarepithelien reagieren in gleicher Weise auf inhalierten Ruß-, Quarz- 
und Karminstaub, wie auch auf injizierte Farbstofflósungen und Staub- 
suspensionen, phagozytieren diese sehr schnell und lösen sich von der Wand, 
um noch mehr aufzunehmen und um nach außen befördert zu werden. Die 
Granulozyten treten bei starker Staubinhalation besonders in die Bronchial- 
liehtungen aus, die durch Staub verstopft werden, nehmen aber selbst nur 
selten Staub auf. Austritt von Leukozyten und Lymphozyten in die Alveole 
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ist eine Ausnahme; sie speichern Staub nicht. Die Bronchialepithelien 
nehmen überhaupt keinen Staub auf. — Der ins Alveolarlumen gelangte Staub 
wird meistenteils von den Alveolarepithelien phagozytiert und bei der exspiratori- 
schen Bewegung mit Hilfe der Flimmerhaare nach außen befördert. Anderer- 
seits wird der Staub auch durch die Alveolarwand hindurch resorbiert, auf dem 
Wege der Lymphbahnen in die Lymphknoten der Lungenwurzel transportiert 
und dort abgelagert. Bei starker und dauernder Staubinhalation treten Staub- 
zellen in das Blut über und werden in Milz, Knochenmark und anderen Organen 
abgelagert. Der Transport des Staubes auf dem Lymphwege geht jedoch frei 
(extrazellulàr) vor sich. Bei allen Inhalationsversuchen haben die Staubzellen 
die Neigung, sich in den Alveolen in der Nähe der Branchiolen zu sammeln. 
Ruß ruft nur eine leichte Bindegewebsverdickung der Wand hervor, Quarz- 
Staub dagegen läßt eine silikotische Granulombildung im Interstitium ent- 
stehen, die gern im peribronchialen oder perivaskulären Bindegewebe sitzt. 
Weder Ruß noch Quarzstaub rufen eine akute Schädigung der phagozytieren- 
den Epithelien hervor. Hückel (Berlin). 


Sweany, H. C., Porsche, J. D., und Douglass, J. R, Chemische und 
pathologische Untersuchung der Pneumonoconiosis, mit be- 
sonderer Berücksichtigung der Silicosis und Silicotuberkulose. 
[Chemieal and pathologie study of pneumonoconiosis with 
special emphasis on silicosis and silicotuberculosis.] (Arch. of 
Path. 22, Nr 5, 593, 1936.) 

Verff. unterscheiden: 1. Silicosis durch Siliciumdioxyd, 2. Silicatosis 
durch allgemeine Silikate, 3. Anthracosis durch Kohle, 4. Siderosis durch Eisen, 
5. Asbestosis. Der vorliegende Bericht beschrankt sich auf Erkrankungen 
mit Silieiumdioxyd ohne oder mit Beimischung von verschiedenen Staubarten 
und in Verbindung mit Tuberkulose. Es folgt zunächst eine Besprechung, 
unter welchen Bedingungen Silicium in Lösung gehen kann, im Blut und im 
Urin nachgewiesen werden kann. Dann werden einige neuere amerikanische 
Arbeiten angeführt über den morphologischen Beginn der Staubaufnahme in 
der Lunge. Die durch Autopsie gewonnenen Lungen wurden histologisch, 
chemisch, gravimetrisch untersucht und analysiert. Zur Untersuchung kamen 
40 Fälle mit Pneumonoconiosis und 20 Kontrollfálle. Schon die ,,normale“ 
Lunge enthält bis 0,1 %, Silicium. Personen, die beruflich mit Quarz arbeiten, 
weisen 0,2 %, und meistens silikotische Knotenbildung auf. Dabei geht letztere 
dem Siliziumgehalt nicht immer parallel, ebensowenig geht der Siliziumgehalt 
mit der Dauer der Arbeit mit Quarz einher. Der Gehalt der Lymphknoten 
geht allgemein zunächst dem Gehalt in der Lunge parallel, steigt im höheren 
Alter dann aber bei Stadtbewohnern bis auf 0,6%. In extremen Fällen läßt 
sich in Lunge oder Lymphknoten ein Gehalt von 2,5 % feststellen. Bei fort- 
nn Fällen tritt eine Einengung und Ummauerung der Lungengefäße, 

ronchien ein mit nachfolgender rechtsseitigen Herzhypertrophie. Tuberkulose 
scheint die Silikose zu verstärken und zum Fortschreiten zu bringen. Silikose, 

Tuberkulose und Silikotuberkulose werden bei Einatmen von Kohlestaub in 

ihrer Entwicklung verzögert oder gehemmt. Unkomplizierte Anthrakose ist 

en frei von knötchenförmiger Fibrose. Die einzelnen Erkrankungs- 

älle werden entsprechend der oben angeführten Unterteilung gruppiert im 

einzelnen angeführt unter Angabe des makroskopischen, mikroskopischen und 

chemischen Befundes. Dazu einige Abbildungen. Die chemischen Befunde 
werden besonders eingehend besprochen. Böhmig ( Rostock). 


Reichmann, V., Ueber die Verursachung der Silikose. (Krkh. Berg- 
mannsheil, Bochum.) (Med. Klin. 1937, Nr 7, 226.) 
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Als Ursachen für die Entstehung der Silikose werden heute angenommen: 
1. die freie Kieselsäure in allen ihren Formen, 
2. ihre Silikate, und zwar besonders das Serezit (Kalium-Aluminium- 
Hydrosilikat) und der Asbest (Kalium-Magnesium-Hydrosilikat), 
3. der Gehalt der Gesteine an radioaktiven Substanzen, 
4. einige als indifferent bezeichnete Staubarten. 

Verf. geht im einzelnen auf die in der Literatur vertretenen Ansichten 
über diese vier Ursachen der Silikose ein, insbesondere auf die Arbeiten Locht- 
kempers und Jones’ und kommt auf Grund seiner eigenen, an über 2000 Sili- 
kosefüllen gewonnenen Untersuchungsergebnisse zu folgendem Urteil: Unter 
allen untersuchten Fällen von Silikose fand sich keiner, der nicht während 
seines Lebens mehrere Jahre freier Kieselsáure, vor allem Quarzstaub, aus- 
gesetzt gewesen wire. Die Menge, der Kieselsiuregehalt und die Feinheit des 
eingeatmeten Staubes sind entscheidend für die Silikoseentstehung. Die Dis- 
position des Einatmers spielt dabei in zweiter Linie eine nicht unwesentliche 
Rolle. — Eine wesentliche Verursachung der Silikose durch radioaktive Sub- 
stanzen ist nicht wahrscheinlich. Die Asbestose ist nicht als eine Silikose an- 
zusprechen, da es hierbei nieht zu der für die Silikose typischen Knótchen- 
bildung kommt. In den Fällen, in denen nach Ansicht Jones’ das Serezit als 
Ursache der Silikose zu erblicken war, konnte durch Siegmund und Koppen- 
hófer in den silikotischen Schwielen in reichlicher Menge auBerordentlich fein- 
staubiger Quarz nachgewiesen werden, wodurch die von Jones vertretene 
Anschauung erheblich an Beweiskraft verloren hat. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Lenzi, L., Die Pneumokoniose dureh Titanium. [La pneumoconiosi 
da titanio.] (,,Rass. Medicina appl. al lav. Industr.“ 7, 301, 1936.) 

Verf. hat Laboratoriumstiere (Meerschweinchen) der Einatmung von 
Titaniumoxyd ausgesetzt und dabei zeigen können, daß diese Substanz rasch 
und tief in Bronchien und Lungen eindringt und dort bewirkt, daß die Histio- 
zyten in Funktion treten. In den fortgesehrittenen Stadien der Behandlung 
erzeugt der Titaniumstaub eine echte entzündliche Reaktion, die ihren Aus- 
druek findet in Herden von Bronchiolitis obliterans, Peribronchitis und 
Bronchopneumonie. Die beweglichen Elemente der Infiltration bestehen 
hauptsichlich aus eosinophilen Granulozyten, die aus dem Blut stammen. 
Im Blut läßt sich entsprechend eine deutliche Leukozytose nachweisen mit 
beträchtlicher Vermehrung der eosinophilen Leukozyten. 

G. C. Parentt (Modena). 
Alwens, W., Ueber Asbestose der Lungen. (Städt. Krankenhaus Frank- 
furt a. M.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 45.) 

Neben dem Auftreten von Hautveründerungen, besonders Warzen an 
Händen und Füßen, interessiert bei Asbestarbeitern besonders die Erkrankung 
der Lungen, Es wird über eine gréBere Zahl von kasuistischen Beobachtungen 
berichtet. Zur Diagnose gelingt der Nachweis von Asbestosiskörperchen im 
Auswurf verhältnismäßig selten, sie muß daher röntgenologisch gestellt werden. 
Im Durchschnitt ist nach längstens 10jähriger Berufsarbeit mit einer Erkran- 
kung zu rechnen. Eine aktive Tuberkulose war in den beobachteten Fällen 
nicht feststellbar. Ueber die Kombination beider Erkrankungen läßt sich 
daher nichts Sicheres aussagen. Die Prognose ist viel ungünstiger als bei der 
Silikose. Krauspe (Königsberg). 


Jarcho, S., Diffus infiltrierende Karzinome, eine bisher nicht be- 
schriebene Beziehung verschiedener Varietäten von  Ge- 
schwulstmetastasen. [Diffusely infiltrative carcinoma, a 
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hitherto undeseribed correlation of several varieties of tumor 
metastasis.] (Arch. of Path. 22, Nr 5, 674, 1936.) 

Sehr ausführliche Zusammenstellung aller seit 1858 mitgeteilten Falle 
von Lymphgefäßkarzinose der Lunge, von Knochenmarksmetastasen mit 
Thrombopenie und Purpura mit ihren klinischen und anatomischen Erschei- 
nungen und der Beziehung zwischen beiden Metastasenformen und den Kruken- 
berg-Tumoren des Ovars. Lymphgefäßkarzinose der Lunge und Knochenmark- 
metastasen treten bei genügend genauer Untersuchung danach meistens gleich- 
zeitig und bei demselben Primärtumortyp auf: dem diffus infiltrierenden 
Szirrhus des Magens und dies vornehmlich bei jüngeren Individuen (bis 30 
resp. 40 Jahre) und sind gelegentlich auch mit Krukenberg-Tumoren assoziiert. 
Verf. bespricht die Méglichkeiten, worauf diese Koinzidenz und die besondere 
Form des Metastasenwachstums ohne Knotenbildung beruhen: Unreife der 
Tumorzellen, Betroffensein der mediastinalen Lymphknoten mit Rückstauung 
der Lymphe in den Lungen, Einbruch in den Ductus thoracicus, Lungengefäß- 
passage und Verschleppung in das Knochenmark. Da quantitative Unter- 
suchungen bis heute fehlen, lassen sich auch die Thrombopenie und die Er- 
scheinungen der Purpura noch nicht befriedigend erklären. 

Böhmig (Rostock). 
Alwens, W., Bauke, E., und Jonas, W., Auffallende Häufung von 
Bronchialkrebs bei Arbeitern der chemischen Industrie. (Städt. 
Krankenhaus Frankfurt a. M.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 12.) 

Es ergab sich eine Häufung von Bronchialkrebs in einem bestimmten 
Bezirk einer Griesheimer Fabrik. In diesem Bezirk wurden früher Chromat, 
Schwefelsäure, Salzsäure und Sulfat hergestellt. In den Jahren 1926—1936 
fand sich bei den Arbeitern eine Häufung von Bronchialkrebs in 40 %,. Chromat- 
krebserkrankungen sind auch aus anderen Betrieben bekannt. Nach Stillegung 
des Werkes im Jahre 1931 sind in dem modernen Betrieb keine weiteren Er- 
krankungen vorgekommen. Wahrscheinlich hat also doch die Möglichkeit 
der Chromstaubinhalation bestanden. Die Arbeiter zeigten im allgemeinen 
typische Nasenseptumperforationen und entzündlich katarrhalische Ver- 
änderungen der oberen Luftwege. Auch der Chromatkrebs scheint eine lange 
Latenzzeit zu besitzen. Die Altersdisposition zwischen 48—61 Jahren spielt 
eine Rolle. Krauspe (Königsberg). 


Fleckseder, R., Ueber den Bronchialkrebs und einige seiner Ent- 
stehungsbedingungen. (2. med. Abt. d. Krankenanstalt Rudolfstiftung 
Wien.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 39, 1585.) 

Es wird über 62 Fälle von Bronchialkrebs, die im Laufe von 13 Jahren 
beobachtet wurden, berichtet. Ein Anstieg der Zahl in den letzten 6 Jahren 
ist unverkennbar. Männer überwiegen zahlenmäßig weit. Der Beruf scheint 
bei diesen Fällen keine pue de Bedeutung gehabt zu haben. Ober- 
lappenkrebse überwogen. Eine familiàre Belastung mit Krebs von den Vor- 
fahren her war in 11 % nachweisbar. Eine äußerst wichtige Vorbereitung für 
das Entstehen sind vorausgegangene Lungenerkrankungen mit Narbenbildungen 
und Zellveränderungen in Lunge und Bronchien. Als häufigste in diesem Sinne 
wirksame Ursache kommt die Tuberkulose der Lungen und der Lymphknoten 
in Frage. Lues fand sich in 11% der Fälle. Eine Bedeutung der luischen 
Gefäßveränderungen für die Entstehung der Krebse wird erwogen. Der 
arterielle Hochdruck kann ebenfalls durch Gefäßverengung und Ischämie be- 
günstigend wirken, ebenso die Atheromatose. Bei den 8 Fällen bei Frauen 
hat ein geschlechtsgebundener endokriner Faktor mit gestörter Ovarialtätig- 
keit Bedeutung, vielleicht auch über eine Gefäßwirkung. Bei der überwiegen- 
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den Mehrzahl der männlichen Kranken lag ein übermäßiger Tabakgenuß, 
besonders von Zigaretten, vor. Man muß annehmen, daß der Tabak und seine 
Verbrennungsprodukte fortgesetzt in einer gewissen Konzentration auf die 
Sehleimháute einwirken müssen, um als krebserregendes Moment in Frage 
zu kommen. W. Müller (Königsberg). 


Bock, H. E., Zur Klinik des Lungenkrebses. (Med. Klin. Frankfurt a. M.) 
(Münch. med. Wschr. 1935, Nr 52.) 

Verf. berichtet über 45 Fälle von Lungenkrebs, die von 1926—1934 an 
der Frankfurter Klinik beobachtet wurden. Die Fälle verteilen sich auf 
39 Männer und 6 Frauen. In den letzten Jahren wurden mehrere sehr jugend- 
liche Karzinomträger beobachtet im Alter von 20, 24 und 25 Jahren. Die 
Zusammenstellung der Berufe läßt keine sichere Schlußfolgerung für eine 
einheitliche Aetiologie zu. W. Müller (Königsberg). 


Kuroda, S., und Kawahata, K., Ueber die gewerbliche Entstehung 
des Lungenkrebses bei Generatorgasarbeitern. (Z. Krebsforschg 
45, H. 1, 36, 1936.) 

12 Beobachtungen von Lungenkrebs betrafen Gasarbeiter. Verff. ver- 
treten die Auffassung, daß diese Krebse auf Einwirkung des Generatorgases 
zurückzuführen sind. Dieses enthält viele giftige Bestandteile, darunter 0,7 Proz. 
Teergas, das seinerseits Kreosotöl, Phenol, Kresol, Anthrazen, Pechöl u. a. 
enthält. Das Pech spielt eine besondere Rolle. Doch muß man als veranlassende 
Momente des Lungenkrebses auch andere reizbare Gase, Hitze oder Gewebe- 
stäubchen, auch hereditäre Belastung des Individuums, frühere Respirations- 
krankheiten oder Trauma der Brust in Betracht ziehen. 

R. Hanser, Ludwigshafen a. Rh.). 


Lanza, G., Dermoidzyste des vorderen Mediastinums, metasta- 
tische Lungenkarzinomatose. (Arch. Sci. med. 63, 71, 1937.) 

In der Leiche eines 39 Jahre alten Mannes, der nach kurzer Krankheit 
unter den Erscheinungen der kardialen und respiratorischen Insuffizienz zu- 
grunde gegangen war, wurde bei der Sektion eine- mannskopfgroBe Dermoid- 
zyste im vorderen Mediastinum gefunden, die etwa 2 Liter einer talgigen, mit 
Haaren gemischten Masse, von weißlicher Farbe enthielt. Die Zyste kom- 
primierte den Herz-Gefäßstiel und en bi das Herz nach links. Die mit 
Epidermis ausgekleidete Zystenwand enthielt, neben reichlich Iymphatischem 
Gewebe, Knorpel-, Knochen- und Hirnmarksubstanz. Wie Verf. festgestellt 
hat, gibt es im Schrifttum etwa 220 Fälle von Dermoidzysten und Teratomen 
des Mediastinums. 

Die Lunge sah makroskopisch braun induriert aus und zeigte außerdem 
den Befund der Arteriosklerose der Arteria pulmonalis. Die mikroanatomische 
Untersuchung deckte außer den Zeichen der Stauung eine ausgedehnte kar- 
zinomatöse Aussaat in den Lymphgefäßen der Lungen, weniger der Pleura auf. 
An vielen Stellen war der Krebs in die Verzweigungen der Arteria pulmonalis 
eingedrungen und hatte an solchen Stellen auch die Alveolen und die Bronchien 
ausgefüllt. Krebsknötchen wurden auch in der Wand der Dermoidzyste und 
in den thorakalen und zervikalen Lymphknoten gefunden. Der primäre Tumor 
wurde nach langem Suchen in einem in krebsiger Umwandlung begriffenen 
Larynxpolypen entdeckt. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Chiodi, V., Entwicklung der biologischen Charaktere der Bösartig- 
keit bei den von der Schwannschen Zelle ausgehenden Ge- 
schwülsten. (Malignes Neurinom der Lunge mit Metastasen- 
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bildung.) [Evoluzione dei caratteri biologici di malignità nei 
tumori originati dalla cellulà di Sehwann.] (Neurinoma maligno 
polmonare metastatizzante.) (Tumori 10, 485, 1936. 

Die Erláuterung eines seltenen und interessanten Falles von malignem 
Neurinom gibt dem Verf. Veranlassung zu einer eingehenden und durch ge- 
sunde und gleichzeitig scharfe Kritik ausgezeichnete Diskussion über das Wesen 
der von den Nervenscheiden ausgehenden Tumoren, die zu einer nüchternen 
Synthese der zahlreichen und oft sich widersprechenden Anschauungen über 
diese Fragen führt. 

Der vorliegende Fall betrifft eine 42jährige geistesschwache Frau, bei 
deren Sektion sich ein umfangreiches Neoplasma im rechten Unterlappen vor- 
fand, das in die anderen Lungenlappen, in die Leber, das Pankreas und die 
rechte Niere metastasiert hatte. Er ist nach Ansicht des Verf. unter die malignen 
Neurinome im eigentlichen Sinn des Wortes einzureihen. Eingehende Schilde- 
rung der homogenen histologischen Struktur, der Beziehungen des Primär- 
tumors zur Pleura, unter welcher der Tumor gewuchert hatte, ohne sie zu 
durchbrechen, das Verhältnis der Lebermetastasen zu den Gallengängen und 
der Pankreasmetastasen zu den Ausführungsgängen. Die Geschwulst drang 
nämlich nirgends in diese Kanäle ein, sondern war längs derselben mit longi- 
tudinalem und parallelem Faserverlauf gewuchert. Verf. nimmt hypothetisch 
an, daß die Geschwulst längs den Fasern des Sympathikus gewachsen sei. 

G.C. Parenti (Modena). 


Hollmann, W. Zur Klinik der gutartigen Lungengeschwülste. 
(Med. Klin. 1936, Nr 47, 1586.) 

Es werden die Krankheitsgeschichten dreier Fälle von im allgemeinen 
nur selten zu beobachtenden gutartigen Lungengeschwülsten mitgeteilt. Im 
ersten Fall handelt es sich um einen. mit Plattenepithel überzogenen adenoiden 
Polypen, der der Schleimhaut des rechten Hauptbronchus breitbasig aufsaB 
und durch wiederholte Aetzungen entfernt werden konnte. Der zweite Fall 
betraf einen 46jährigen Mann, der an Anfällen von Stauung im venösen Kreis- 
lauf litt und schließlich daran zugrunde ging. Röntgenologisch war ein Lungen- 
tumor diagnostiziert. Bei der Autopsie fand sich ein großer Tumor in der rechten 
Pleurahóhle, der von der Pleura diaphragmatica nicht zu trennen war und nicht 
der Lunge angehórte. Die histologische Untersuchung ergab ein stellenweise 
hyalin entartetes, zellreiches Fibrom. In dem dritten mitgeteilten Fall handelt 
es sich um einen, auf Grund des klinischen Verlaufs und róntgenologischen 
Befundes, als gutartig zu bezeichnenden Lungentumor bei einer 38jährigen 
Frau, der dem durch die Autopsie geklärten zweiten Fall (Pleurafibrom) weit- 
gehend ähnelt. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Alexander, H., und Hasselbach, Fr., Lungentuberkulose und Atelek- 
tase. (Z. Tbk. 77, H.1, 1937.) 

Klinische und röntgenologische Studie über die Beziehungen zwischen 
Lungentuberkulose und Lungenatelektase, insbesondere über die verschiedenen 
Entstehungsmüglichkeiten der Atelektase ( Resorptionsatelektase, Entspannungs- 
und Kompressionsatelektase) sowie ihre Riickwirkungen auf den tuberkulósen 
Prozeß. Von den der Studie angefügten Schilderungen charakteristischer 
Falle sei ein massiver Lungenkollaps nach Driisendurchbruch erwühnt. 

Schleussing (München-Eglfing). 


v. Karwowski, J., Pathologisch-anatomische Beiträge zur Frage 
der aktiven Behandlungsmethode der großen und pleuranahen 
 tuberkulösen Kaverne. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 59, 1937.) 
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Die gewebliche Grundlage für eine Kavernenheilung durch Entspannungs- 
behandlung ist die Anwesenheit elastischen, retraktionsfähigen Lungengewebes 
und proliferationsfähigen Bindegewebes in der Kavernenwand. Sie fehlt bei 
den großen Spät- und Frühkavernen und bei kleineren Höhlen mit relativ 
großen pleuranahen Wandabschnitten. Deshalb sind solche Höhlen weniger 
einer Entspannungstherapie, also vorwiegend einem Pneumothorax als viel- 
mehr einer Kompressionsbehandlung (Thorakoplastik, Plombierung) zuzuführen. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Schneiderbauer, A., und Horowitz, E., Zur Frage der Metastasierung 
der chronischen-Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 89, 1937.) 
Untersuchungen zur Klärung der Frage, ob, wie oft behauptet wird, die 
linksseitige Lungentuberkulose viel länger einseitig lokalisiert sein kann als 
die rechtsseitige. Hierzu standen 178 Fälle mit linksseitiger und 187 Fälle 
mit rechtsseitiger chronischer Lungentuberkulose zur Verfügung. Die durch- 
schnittliche Krankheitsdauer der linksseitigen chronischen Lungentuberkulose 
betrug 8%, Jahre, bei gleichzeitiger Pleuritis exsudativa 8°/, Jahre. Die durch- 
schnittliche Krankheitsdauer der rechtsseitigen chronischen Lungentuberkulose 
betrug 2%, Jahre, bei gleichzeitiger Pleuritis exsudativa 41, Jahre. Bei der 
linksseitigen Lungentuberkulose trat in 39 % der Fälle eine exsudative Pleuritis 
auf, bei der rechtsseitigen nur in 20 e der Fälle. Die günstige Beeinflussung 
der Lungentuberkulose durch eine Pleuritis exsudativa wird teils in immun- 
biologischen Vorgüngen, teils im mechanisch bedingten Moment der Ruhig- 
stellung der Lunge erblickt. Die Tatsache, daß bei rechtsseitiger Lungen- 
tuberkulose die Streuung in die linke Seite, bei linksseitiger Lungentuberkulose 
die Streuung in die gleiche, also auch linke Seite vorwiegend erfolgt, wird mit 

den anatomischen Verschiedenheiten der beidseitigen Bronchien erklärt. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Behrendt, W., Ueber die hiläre und parahiläre Lungenphthise im 
MU Lebensalter und ihre Pathogenese. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 
1, 1937. 

Pathologisch-anatomischer Bericht über zwei sogenannte Altersphthisen, 
bei denen das Hilusdrüsensystem Ausgangspunkt der tuberkulösen Verände- 
rungen war. Im 1. Falle war es durch den Einbruch tuberkulöser Hiluslymph- 
knoten in das Bronchialsystem zu ausgedehnten tuberkulösen Veränderungen 
der ganzen rechten Lunge gekommen. Auch die linke Lunge war, wenn auch 
in geringerem Maße, durch bronchogene Streuung befallen. Der tuberkulöse 
Prozeß ging teilweise von den Drüsen auf das hilusnahe Lungengewebe direkt 
über. Im 2. Falle kam es zum Einbruch des Lymphdrüsenprozesses sowohl 
in die Luftwege als auch in die Speiseröhre. Hier entstand eine ausgedehnte 

roduktiv-ulzeröse Tuberkulose der Lungen. Maßgebend für den Verlauf der 

Fuberkulose in beiden Fällen war der Einbruch tuberkulöser Hiluslymphknoten 

in das Bronchiallumen. Wie immer ist auch hier der Auslösungsmechanismus 

dieser endogenen lymphoglandulaéren Reinfektionen im hohen Alter nicht 
völlig zu klären. Eine Verminderung der Widerstandskraft des Organismus 
gegenüber der Tuberkulose durch Allgemeinerkrankungen des alternden Körpers 
lelt wohl ebenso eine Rolle, wie die exogenen Superinfektionen, die eine Akti- 
vierung aller bis dahin ruhender tuberkulóser Herde hervorrufen kann. 
Schleussing (München-Eglfing). 


Nolte, F. A., Die klinische Bedeutung des róntgenologisch erkenn- 
baren Primárkomplexes. (Z. Tbk. 76, 305, 1936.) 

Untersuchungen an Lungenaufnahmen von 5721 Personen im Alter von 

5—84 Jahren. Es handelte sich um Patienten der Medizinischen Universitäts- 


— 26 — 


poliklinik Bonn und der Städtischen Lungenfürsorge Bonn, außerdem um ge- 
sunde Personen, bei denen zum Zwecke der Ausstellung eines Gesundheits- 
attestes eine Lungenaufnahme gemacht wurde. Bei 26%, aller verwerteten 
Filme waren verkalkte Drüsen des Primárkomplexes erkennbar, ófters rechts 
als links. Bei Gesunden fand sich nur in 19 9 der Fälle eine verkalkte Primär- 
 komplexdrüse, am häufigsten aber, nämlich in 33 9 der Fälle, bei Kranken 
mit ausgedehnten indurativen und produktiv zirrhotischen Lungenverände- 
rungen. Am seltensten waren verkalkte Drüsen, nämlich nur in 17 % der Fälle 
bei Kranken mit kavernöser Lungentuberkulose. Die Häufigkeit der darge- 
stellten Primärkomplexdrüsen nimmt mit höherem Lebensalter zu. Der tuber- 
kulöse Primärherd selbst ist schwerer erkennbar und wird daher seltener ge- 
funden als die verkalkten Drüsen des Primärkomplexes. Reste des Primär- 
komplexes sind röntgenologisch seltener zu finden als bei Sektionen. Der 
röntgenologisch nachweisbare Primärkomplex ist für Diagnose und Prognose 
der Lungentuberkulose bedeutungslos. Der bei gesunden Menschen röntgeno- 
logisch nachweisbare Primärkomplex ist nicht als ein Zeichen körperlicher 
Minderwertigkeit anzusehen. Schleussing (München-Eglfing). 


Morosowski, N. S., Alexandrowski, B. P., und Lauer, W. W., Die 
Rolle der Hilusdrüsen und der Pleura in der primären Tuber- 
kuloseinfektion und in der endogenen Reinfektion. (Beitr. Klin. 
Tbk. 88, 24, 1936.) 

Eigene pathologisch-anatomische Untersuchungen und Literaturstudien 
führten zu der Annahme, daß die primäre Tuberkulose sehr oft in den Lymph- 
knoten beginnt und der tuberkulöse Primärkomplex häufig ein „glandulär- 

leurales‘‘ und nicht ,,pulmonal-glandulüres" Geschehen darstellt. Die tuber- 
öse Infektion wird eine Zeitlang von der pleural-glandulären (d. h. lymphati- 
schen) Schranke aufgehalten, und erst später wird diese Schranke unter un- 
günstigen Bedingungen durchbrochen. Sie bildet dann die Eingangspforte 
für die endogene Reinfektion der Lungen. Die supraapikalen Lymphknoten 
sind eine Etappe auf dem Wege der aerogenen Tuberkuloseinfektion. Von 
diesen Drüsen geht die tuberkulóse Infektion durch Peri- und Paraadenitis 
auf die Spitzenpleura über, von dort geht es über die Dër ed Bahnen 
in die Hiluslymphknoten. Als primärer „glandulär-pleuraler Tuberkulose- 
komplex‘ wird das Vorhandensein eines paravertebralen oder paravertebral- 
mediastinalen Bandes adhisiver Pleuritis bezeichnet, welches vom Gebiete 
des Kopfes der 1. Rippe (hier liegt der supraapikale Lymphknoten der Pleura 
an) zu den Hiluslymphknoten zieht, bei Fehlen eines pulmonalen Primár- 
infektes. 

Für eine endogene Reinfektion ist die Bedeutung der Hiluslymphknoten 
größer, als bisher zugegeben wurde. Es handelt sich hierbei um unmittelbare 
Uebergänge des tuberkulösen Prozesses vom Hiluslymphknoten auf Bronchien, 
Pleura, Blutgefäße oder Lungengewebe. Die große Bedeutung des lymphati- 
schen Gewebes für die Weiterverbreitung der Tuberkulose im Kórper macht 
therapeutisch eine Stürkung dieses Gewebes notwendig. 

Schleussing (Miinchen-Eglfing). 


Stefko, W. H., Die pathologische Anatomie der lymphogenen 
Stadien der Lungentuberkulose. (Z. Tbk. 76, 113, 1936.) 

Verf. weist auf die ,,lymphotropische Natur" des tuberkulósen Virus hin. 
Erst sekundär a ein Uebergang des tuberkulösen Virus und damit auch 
der tuberkulósen Veründerungen auf das Parenchym mit Entwicklung de- 
struktiver Prozesse. Die allerersten Entwicklungsphasen des tuberkulösen 
Prozesses sind in der Regel mit Veränderungen am Lymphsystem der Lungen 


— 247 — 


verbunden, insbesondere mit verschiedenen Stadien und Formen von Lymph- 
angitis. Hierbei werden 5 Grundformen entsprechend Lokalisation und Aus- 
breitung unterschieden: 1. Die kortiko-pleurale Form, 2. die retikuläre Form, 
3. die pleural-interlobuläre Form, 4. die epihiläre infiltrative Form, 5. die 
lymphostatische ,,Pneumonie“ (lymphostatisches Infiltrat). 

DaB bei Erwachsenen die Mógliehkeit einer Entwicklung der chronischen 
Lungentuberkulose aus reaktivierten Lymphknoten des Hilus besteht, ist 
ohne Zweifel, doch wird bei Erwachsenen bis zum 50. Jahre eine solche Ent- 
wicklung selten beobachtet; im Greisenalter ist sie jedoch häufiger. 

Schleussing (Miinchen-Egifing). 
Nabholz, H., Klinisch-réntgenologischer Beitrag zur Frage des 
Schicksals tuberkulosekranker Kinder im Pubertäts- und Er- 
wachsenenalter. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 91, 1936.) 

Von 300 Patienten der Züricher Heilstätte Clavadel-Davos wurden 130 
zur Nachuntersuchung aufgeboten und davon 87 untersucht. Die infiltrativen 
Prozesse des Primärstadiums (11 Fälle) kamen im Alter zwischen 3 und 
11 Jahren, nach wechselnd langer Resorptionsdauer, in allen Fällen zu einer 
völligen Rückbildung und hinterließen in der weitaus größeren Mehrzahl einen 
verkalkten Primärkomplex. Dieser erhält sich bis ins Erwachsenenalter in 
gleicher Ausdehnung, höchstens eine Rückresorption von Kalk ist hier und da 
festzustellen. Eine durch Exazerbation des pulmonalen Primärherdes in direkter 
räumlicher Beziehung zu ihm stehende Tuberkulose der Lungen im Pubertäts- 
oder Erwachsenenalter ist in keinem der Fälle zustande gekommen. 2mal 
entwickelte sich eine tuberkulöse Meningitis als später Ausgang einer Primär- 
infiltrierung. Einmal ist der Tod nach Jahren nach der festgestellten Primär- 
infiltrierung erfolgt, also ein echter Tuberkulosetod im sekundären Stadium. 
Mit Wahrscheinlichkeit werden dem Stadium des Primärherdes zugerechnet 
7 von 14 Fällen mit Knochen-Gelenk-Tuberkulose im Alter zwischen 2 und 
12 Jahren, deren pulmonale und extrapulmonale Herde bis zur Nachunter- 
suchung ausgeheilt geblieben sind. 

Die Infiltrierungen des Sekundärstadiums (12 Fälle) bildeten sich als 
solche mit einer Ausnahme ohne Residuen völlig zurück. In einem Falle ent- 
wickelte sich eine pneumonische Form der Tuberkulose, die aber durch Pneumo- 
thoraxbehandlung zurückging und mit röntgenologischer Restitutio ad integrum 
heilte. Eine Erwachsenenphthise in direkter Entwicklung aus infiltrativen 
Prozessen des Sekundärstadiums kam nicht zur Beobachtung. 

4 Fälle, die ohne nachweisbare pulmonale Beteiligung eine Pleuritis ex- 
sudativa durchmachten, ließen bis zur Nachuntersuchung weder eine pulmonale 
noch eine extrapulmonale tuberkulöse Neuherdsetzung erkennen. In keinem 
der Fälle mit extrapulmonaler Tuberkulose in der Kindheit ohne nachgewiesene 
Beteiligung der Lunge kam es später zu einer intrathorakalen Tuberkulose. 
Ein Fall extrapulmonaler Tuberkulose mit nachgewiesener Beteiligung der 
Lungen zeigte bei der Nachuntersuchung Reste von in der Zwischenzeit abge- 
laufenen tuberkulösen Lungenprozessen. Nur in diesem einzigen Fall ist es 
auch zu einer neuen hämatogenen Herdsetzung gekommen. Unter den 130 auf- 

ebotenen Fällen fanden sich nur 2 mit isolierter Organtuberkulose der Lungen 
Erwachsenenphthise), die aber beide vor der Nachuntersuchung gestorben 
waren. 7mal wurde bei der Nachuntersuchung eine tuberkulöse Neuerkrankung 
festgestellt. Hierbei handelte es sich mit einer Ausnahme um eine hämatogene 
Neuherdsetzung in den Lungen oder in extrapulmonalen Organen. Mit zwei 
Ausnahmen waren schon im Kindesalter hämatogene pulmonale Herde, die 
das Krankheitsbild beherrschten. Kam es später zum Exitus, wurde dieser 
regelmäßig durch eine tuberkulöse Meningitis herbeigeführt, wobei zur Zeit 
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der Kindheitserkrankung in der Mehrzahl der Fälle bereits hämatogene Herde 
bestanden hatten. 

2 Fälle mit extrapulmonaler, sicher hämatogener Streuung weisen gleich- 
zeitig Streuherde in den Obergeschossen auf. Dieses gleichzeitige Bestehen 
extrapulmonaler Herde kann als wichtiges Argument für die himatogene Ent- 
stehung auch der Lungenherde angesehen werden. Wenn bei der Nachunter- 
suchung Lungenstreuherde in den Obergeschossen festgestellt wurden, so sind 
diese mit einer Ausnahme schon im Kindesalter zu beobachten gewesen. Die 
Infektionsverhältnisse in der Kindheit sind ohne Einfluß auf das Ausbleiben 
oder Zustandekommen einer tuberkulósen Wiedererkrankung im Erwachsenen- 
alter. Eine Superinfektionsquelle, die für die spätere Neuerkrankung mit- 
verantwortlich gemacht werden kann, ließ sich nur für die Hälfte der ent- 
sprechenden Fille mit Sicherheit nachweisen. Mit einer Ausnahme erfolgte 
die erneute himatogene Streuung, die zur manifesten oder durch die Nach- 
untersuchung festgestellten tuberkulósen Erkrankung geführt hatte, nicht vor 
dem Pubertätsalter. Schleussing (München-Eglfing). 


Lurie, M. B., Ueber den Mechanismus der Immunität bei der 
Tuberkulose. Die Beziehungen zwischen Wirt und Erreger bei 
einer lokalen Infektion mittels eines Agarherdes und die Ge- 
neralisation der Krankheit bei normalen und immunisierten 
Kaninehen. [On the mechanism of immunity in tuberculosis. 
The host-parasite relationship under the conditions of a 
localized agar foeus of infection and the generalisation of the 
disease in normal and immunized rabbits.] (J. of exper. Med. 63, 
923, 1936.) 

Um experimentell den Infektionsherd móglichst zu lokalisieren und die 
humoralen und zellulàren Abwehrmechanismen beobachten zu kénnen, bringt 
der Verf. die Erreger in einem kleinem Agarklumpen in das Versuchstier. Es 
kann gezeigt werden, daß Vermehrung und Ausbreitung der Erreger beim 
vorinfizierten Tier gehemmt ist. Diese Lokalisierung und Abschwächung des 
Krankheitsherdes wird durch humorale und zellulare Kráfte bewirkt. Bevor 
noch Zellen in den Herd eindringen kónnen, zeigt sich schon eine deutliche 
Hemmung der Vermehrung und Untergangserscheinungen an den Erregern 
im Agarherd, die beim nicht immunisierten Tier vermibt werden. Schneller 
als beim nicht vorinfizierten Tier wandern große phagozytüre Zellen ein, 
polymorphkernige Leukozyten verschwinden, wáhrend diese beim Normaltier 
am Orte der Infektion länger verbleiben und nur langsam Phagozyten zu- 
wandern. Am Orte der erneuten Infektion kommt zudem durch humorale 
Faktoren eine schnelle Verklumpung der Erreger zustande und eine Ab- 
Sperrung des Herdes durch einen besonders dichten Fibrinwall. Ist die Re- 
infektionsdosis so groß, daß die Kräfte nicht zur Lokalisation ausreichen, so 
kommt es beim wiederholt infizierten Tier zu einer schnelleren Verschleppung 
über die Lymphabflußwege durch die verstärkte entzündliche Reaktion des. 
Organismus; in den Lymph- und Blutwegen werden die Erreger beim reinfizierten 
Tier aber ebenso in ihrem Wachstum gehemmt und fallen einer schnellen Zer- 
störung durch Phagozytose anheim. Verf. schreibt der verstärkten Phago- 
zytose überhaupt die entscheidende Rolle im Abwehrmechanismus des re- 
infizierten Tieres zu. Die gleichen besonderen Abwehrkräfte können auch 
durch eine Vakzination mit dem BCG. ausgelöst werden, aber der Verf. kommt. 
zu dem Schluß, daß mit der Virulenz der Erstinfektion auch die schützenden 
immunbiologischen Kräfte gegen eine erneute Infektion steigen. Diese Beob- 
achtungen gelten wohlgemerkt für das Kaninchen, und auch der Verf. schreibt 
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bei der Berührung pathogenetischer Fragen der menschlichen Tuberkulose 
,Wenn der Mensch so reagiert wie das Kaninchen". Koch (Sommerfeld). 


Weiland, P., Die histologisch nachweisbaren Veränderungen bei 
der beginnenden tuberkulésen Infektion (Erst- und Super- 
infektion) und ihre Beziehungen zur Tuberkuloseimmunität. 
(Aus dem Hygienischen Institut der Universität Bonn.) (Z. exper. Med. 
99, H. 6, 781, 1936.) | 

Es wird die Gewebsreaktion auf Infektion mit Tuberkelbazillen ver- 
sehiedener Virulenz — avirulenten (BCG) Bazillen, einem sehwach virulenten 

Stamm und virulenten Bazillen, sowie die Reaktion immunisierter Tiere auf 

Infektion mit virulenten Bazillen — untersucht. An den Ablagerungsstellen 

der Bazillen kommt es zu zelligen Reaktionsherden, die mit dem Namen 

,Primitivreaktion" belegt werden. Die Reaktionsform ist gleichartig. Sie wird 

als unspezifisch bezeichnet, obwohl nur Versuche mit Tuberkelbazillen an- 

gestellt wurden. Der Grad der Reaktion ist im wesentlichen abhängig von der 

Virulenz und Menge der Erreger. Im immunisierten Tier findet der virulente 

Bazillus weder Angrifisméglichkeit noch Vermehrungsbedingungen. In einem 

besonderen Abschnitt wird das Immunitätsproblem behandelt. Die Immunität 

ist ein passiver Zustand der Areaktivität. Bei unvollständiger Immunität 
kommt als zusätzliche Maßnahme eine aktive Abwehrleistung dazu, die un- 
spezifisch ist. Die Antikörper sind dagegen spezifisch. Ein Beweis dafür, daß 
sie Schutzkörper darstellen, ist für die Tuberkulose noch nicht erbracht. 
Giese (Freiburg). 


Hübschmann, P., Miliartuberkulose und Gefäßherd. (Beitr. Klin. 
Tbk. 88, 773, 1936.) 

Bei der Sektion einer 69jährigen Frau wurde eine Tuberkulose der linken 
Tonsille, schwere verkäsende Tuberkulose der zervikalen, supra- und infra- 
klavikularen und axillaren Lymphknoten mit eitriger Erweichung, ein Thrombus 
der linken Vena jugularis interna und eine allgemeine Miliartuberkulose fest- 
gestellt. Der Thrombus erwies sich als gemischter Thrombus und war völlig 
frei von Tuberkelbazillen. Die Beobachtung gibt Gelegenheit, darauf hinzu- 
weisen, wie schwer die makroskopische Deutung von Gefäßherden bei der 
allgemeinen hämatogenen Miliartuberkulose ist und wie berechtigt die Forde- 
rung nach histologischer und bakterioskopischer Untersuchung solcher Herde, 
ehe ihnen die Bedeutung für die Entstehung der allgemeinen hämatogenen 
Miliartuberkulose im Sinne von Weigert u. a. zugesprochen wird. 

Schleussing (München-Eglfing). 
Ross, A. J., Ueber Tuberkulose in den Hiluslymphknoten in Fällen 
von fortschreitender Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 
421, 1936. | 

In dei untersuchten Fallen von fortschreitender Lungentuberkulose 
wurden Reinfektionstuberkel in den Hyluslymphknoten gefunden. Nur in 
2 Fällen war es fraglich, ob nicht daneben noch ein Wiederaufflackern des Primär- 
oder Sekundärinfektes in den Lymphknoten anzunehmen war. Verf. glaubt, 
daB die Infektion der Lymphknoten erst in den letzten Wochen vor dem Tode 
zustande gekommen ist. Narbige oder hyaline Umwandlungen der in den Lymph- 
knoten gefundenen Tuberkel wurden nicht gefunden, immer handelte es sich 
um relativ frische Stadien. Schleussing (München-Eglfing). 


Warcalde, J. G., Untersuchungen über subpleurale Knötchen und 
ihre Beziehungen zur Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 
770, 1936.) 
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Bei 38 Fallen nicht an Tuberkulose Verstorbener wurden die subpleuralen 
Knötchen histologisch untersucht. Bei der Auswahl der betreffenden Fälle 
stellte sich heraus, daß nicht ein Fall unter dem 30. Lebensjahr derartige 
Knótchen aufwies, wührend sie sich auf die spáteren Lebensalter, wie folgt, 


verteilen: 
30—40 Jahre: 5 Fälle, 
40—50 Jahre: 8 Fille, 
50—60 Jahre: 9 Fälle, 
über 60 Jahre: 16 Fälle. 


Durch die histologische Untersuchung ließ sich nachweisen, daß zumindest 
ein Teil der subpleural gelegenen Knötchen gar nicht den subpleuralen Lymph- 
knoten entspricht, sondern tuberkulöse Lungenherde, wahrscheinlich kleine 
Primärherde darstellt. Die Bedeutung der subpleuralen Knötchen für die 
Pathogenese der Lungentuberkulose im Sinne von Anders und Schmöe wird 
angezweifelt. Schleussing (Miinchen-Egifing). 


Sayago, G., Ueber einige Gesichtspunkte des Emphysems im Ver- 
laufe der chronischen Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 
669, 1936.) 

Dem Emphysem kommt bei der chronischen Lungentuberkulose in ver- 
schiedener Hinsicht eine große Bedeutung zu, während seine Bedeutung im 
Verlaufe der primären oder sekundären Tuberkulose gering ist. Verf. unter- 
scheidet universelle Formen von zirkumskripten Prozessen, erörtert die Ent- 
stehungsbedingungen, geht auf differentialdiagnostische Schwierigkeiten in der 
Röntgenologie ein und fordert für pathologisch-anatomische Emphysemunter- 
suchungen Formalinauffüllung der Lungen vor der Herausnahme aus dem 
Thorax und Mitentfernen der Pleura parietalis oder gar des knöchernen Thorax. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Pfeil, K., Beiträge zur Herzpathologie bei der Lungentuberkulose. 
(Beitr. Klin. Tbk. 89, 161, 1937.) 

Geringfügige tuberkulöse Affektionen des Herzmuskels sind keineswegs 
so selten, wie man meist annimmt. Unter 2074 Tuberkulosesektionen fanden 
sich 31mal, d. h. in 1,5 % der Fälle, Beteiligungen des Herzfleisches. Anato- 
misch lassen sich zwei Arten der Herzmuskeltuberkulose unterscheiden: 1. die 
Miliartuberkulose und 2. die großknotige oder solitäre Tuberkulose. Die häufig 
als ei Art erwühnte diffuse tuberkulóse Myokarditis wird als strittig hin- 

estellt. 
i Parietale Endokardtuberkulosen, entstanden durch sekundäre Einbrüche 
im Myokard gelegener Tuberkel, wurden ófters beobachtet, tuberkulóse Ent- 
zündungen des parietalen und valvulären Endokards dagegen niemals. 

Die tuberkulöse Perikarditis ist eine recht häufige Komplikation der 
Lungentuberkulose, die eine wesentlich größere Bedeutung als die anderen 
Formen der Herztuberkulose hat. Unter 2074 Tuberkulosesektionen fand sie 
sich 139mal, also in 6,75%, der Fälle. Anatomisch werden unterschieden: 
1. Die produktive, durch Knötchenbildung charakterisierte Perikarditis, bei 
der eine kleinknotige oder miliare und eine großknotige Form unterschieden 
wird. 2. Die exsudative Perikarditis. Unter den Beobachtungen des Verf. 
spielt die exsudative Perikarditis die Hauptrolle, während die miliare Form 
nur 19mal, die großknotige Form überhaupt nicht zur Beobachtung kam. 

Eine Restitutio ad integrum mit völligem Erhaltenbleiben einer freien 
Perikardhöhle ist sehr selten. In der Regel werden durch die Organisation 
des Exsudats Verwachsungen hervorgerufen, die je nach ihrer Ausdehnung 
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zu strangförmigen Synechien beider Herzbeutelblätter, zu flächenhaften Ad. 
hasionen oder zur vólligen Obliteration des Herzbeutels führen. 
Schleussing (München-Eglfing). 
Voßkühler, Lungen-, Leber- und Milztuberkulose bei einem 
18 Tage alten Kind. (Path. Inst. d. Rudolf Virchow-Krankenhauses 
Berlin.) (Beitr. path. Anat. 98, 349, 1937.) 

Bei einem 51 em langen, 2200 g schweren, weiblichen Säugling, dessen 
Mutter an Lungentuberkulose litt, fand sich ein aerogener, tuberkulóser Primär- 
komplex, den die Sektion des am 18. Tage des Lebens verstorbenen Kindes 
aufdeckte. Im rechten Unterlappen subpleural fand sich im Bereich der seit- 
lichen Facies costalis pleurae em erbsengroßer tuberkulöser Käseherd, auBer- 
dem einige kleinere, ebenfalls subpleural gelegene in der Nachbarschaft davon. 
Zum Hilus hin wurde eine besonders reichliche Entwicklung multipler, um den 
unteren Ást des rechten Hauptbronchus gruppierter, im Durchschnitt weizen- 
korngroßer Käseherde gesehen. In den übrigen Lungenlappen fanden sich fast 
ausschlieBlich subpleural gelegene spezifische Herde. Die Lymphknoten der 
kleinen Magenkurvatur und des Leberhilus waren tuberkulós erkrankt, ebenso 
die parapankreatisehen Lymphdrüsen. Miliare tuberkulóse Aussaat fand sich 
in der Leber, multiple bis erbsengroße Tuberkel zeigte die Milz. Im Hinblick 
auf die ausgedehnten Organveründerungen und das vom ersten Lebenstage 
an bestehende Fieber muß die Tuberkulose als durch Aspiration von tuberkel- 
bazillenhaltigem Fruchtwasser in utero entstanden aufgefaßt werden. 

Hückel (Berlin). 
Heymer, A., und Schulte-Tigges, H., Tuberkulosediagnostik mit 
Hilfe der serologischen Untersuchungsmethoden. (Med. Univ.- 
Klinik Bonn und Heilstätte Rheinland.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 42.) 

Tuberkuloseserologische Untersuchungen mit den verschiedensten Ver- 
fahren ergaben in Uebereinstimmung mit den Ergebnissen von Vorunter- 
suchern, daß die Forderung einer genügenden Spezifität dieser Reaktionen 
noch nicht erfüllt ist. W. Müller (Königsberg). 


Silveira, J., Das Problem der Lungenform der amerikanischen 
Schistosomose und ihre Beziehungen zur Lungentuberkulose. 
(Beitr. Klin. Tbk. 88, 166, 1936.) 

Verf. weist auf die differentialdiagnostischen Fragen zwischen Lungen- 
tuberkulose auf der einen Seite und Schistosomose der Longen auf der anderen 
Seite hin. Die amerikanische Schistosomose, hervorgerufen durch Schistosomum 
Mansoni, ist wegen ihrer geographischen Verbreitung und wegen der Verschieden- 
heit der klinischen Erschemungen ein wichtiges Problem tropischer Patho- 
logie. Die klinischen Formen der Lungenschistosomose sind sehr verschieden 
und leicht mit der Lungentuberkulose zu verwechseln. Die klinische Diagnose 
kann nur durch den Nachweis der Eier im Auswurf des Kranken gesichert 
werden. Wegen der Versehiedenheit der Behandlung ist die richtige Differential- 
diagnose von großer Bedeutung. Schleussing (München-Eglfing). 


Takeuchi, K., Der Untergang der Tuberkelbazillen im Gewebe in 
Beziehung zu den órtlichen Reaktionsformen. (Beitr. Klin. Tbk. 
88, 577, 1936.) 

Experimentelle Untersuchungen und Beobachtungen an menschlichen 
Leichen, aus denen hervorgeht, daß bestimmte Beziehungen zwischen Ver- 
änderungen der Tuberkelbazillen und Veränderungen am infizierten Gewebe 
bestehen. Gegen lebende Tuberkelbazillen sammeln sich Leukozyten an, und 
es bildet sich ein sogenannter leukozytärer Herd. Als Zerfallserscheinungen 
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am Tuberkelbazillus werden Verlust der Färbbarkeit bzw. Säurefestigkeit, 
Zerfall in Granula, Agglutination oder Konfluenz beobachtet. Weiterhin findet 
man auch als sichtbares Zerfallsprodukt rótliche, nach Ziehl farbbare Tröpf- 
chen im Herde. Die Epitheloidzellen sind als Reaktion gegen die Zerf 
produkte der Tuberkelbazillen anzusehen. Der leukozytäre Herd besitzt 
weiterhin die Fühigkeit, Farbstoffe und wahrscheinlich auch Tuberkeltoxin 
zurückzuhalten. Bei der Verkäsung wird diese Adsorptionsfühigkeit verstärkt. 
Die seróse Entzündung ist offensichtlich gegen das Tuberkelbazillentoxin ge- 
riehtet, sie ist bei der Reinfektion viel ausgepragter als bei der Erstinfektion. 
Die Organisation des Herdes tritt nach oder schon während des Eintritts der 
Verkäsung ein und beginnt mit Neubildung argentophiler Fasern. Diese treten 
ziemlich rasch auf und stehen oft in ihrer Zahl in Gegensatz zu den vorhandenen 
zellipen Elementen. Besonders zahlreich sind die Silberfasern an Stellen, wo 
sich Rundzellen angesammelt haben. Es ist schade, daß die lesenswerte Ab- 
handlung Takeuchis, die eine Zusammenfassung der Ergebnisse langjähriger 
Arbeit des pathologischen Instituts in Nagasaki darstellt, die das gleiche Ge- 
biet betreffenden deutschen Arbeiten nicht oder falsch berücksichtigt. So hat 
Hiibschmann das Auftreten der Leukozyten im Frühstadium der Tuberkulose 
niemals bestritten, und die Anschauung, daf jedes tuberkulóse Geschehen mit 
der Bildung von Epitheloidzellentuberkeln beginnt, kann durchaus nicht als 
die derzeitige Lehrmeinung angesehen werden. Schleussing (Miinchen-Eglfing). 


Domenichini, P., Lungenschädigungen durch tote Tuberkelbazillen. 
[Lesioni del polmone da bacilli tubercolari morti.] (Rinn. Med. 
e Giorn. Fisiol. 13, 18, 1935.) 

Durch Insufflation toter Tuberkelbazilen erhielt Verf. in der Lunge von 
Meerschweinchen proliferative Alveolitiden, diffuse oder herdförmige lympho- 
histiozytäre Infiltration, seltener granulomatóse Bilder, nie typische Tuberkel. 

G. C. Parenti (Modena). 
Petragnani, G., und Zampetti, M., Ueber das Problem der „negativen 
Phase“ bei der Tuberkulose. [Sul problema della „fase negativa‘ 
nella tubercolosi.] (Boll. Ist. Sieroterap. Milanese 15, 549, 1936.) 

Verff. behandelten eine große Anzahl von Meerschweinchen mit einer 
subkutanen oder intraperitonealen Injektion einer einmaligen Dosis (2,5 ccm) 
von Anatuberkulin, Fenbattacina und infizierten dann diese Tiere nach 5 bis 
9 Tagen mit den Antigenen. Unter Berücksichtigung von Gewicht, Mortalitat 
und anatomisch-pathologischem Bild war es Verff. nicht möglich, das Vor- 
handensein einer „negativen Phase aufzuzeigen. G. C. Parenti (Modena). 


Moldovan, I., Crisan, C., und Turcu, T., Lokalisierung von Tuberkel- 
bazillen, die Kaninchen und Meerschweinchen intravenös ver- 
abreicht worden sind. [Localisation des bacilles tuberculeux 
injectés aux lapins et aux cobayes par voie intraveineuse.] 
(Inst. d'Hyg. et d'Histol. Univ. Cluj.) (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 206, 1936.) 

Untersuchungen mit BCG-Bazillen; es wurden 7—11 ccm einer Suspen- 
sion von 10 mg Bazillen in 1 eem NaCl Kaninchen intravenös eingespritzt; 

Meerschweinchen erhielten 3 cem derselben Aufschwemmung. Die Tiere wurden 

nach verschiedenen Zeitabständen, von 10 Minuten bis 90 Tagen, getötet und 

ihre Organe auf die Anwesenheit von Keimen mikroskopisch untersucht. Es 
zeigten sich gewisse Verschiedenheiten in bezug auf die Lokalisierung der 

Keime im Vergleich zu anderen Bakterien oder zu kolloidalen Farbstofflésungen: 

die Tuberkelbazillen wurden vornehmlich von den Lungen aufgenommen; 

spärlicher waren sie in Leber und Milz nachzuweisen. Roulet (Davos). 
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de Vink, L. P. H. J., Untersuehungen über die kongenitale Tuber- 

kulose des Meerschweinchens. [Recherches sur l'existence 

d'une tubereulose congénitale expérimentale chez le cobaye.] 

(956) malad. parasit. et infect. Utrecht.) (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 373, 
6. 


Weibliche Meerschweinchen wurden subkutan mit humanen Tuberkel- 
bazillen infiziert, teils vor, teils wáhrend der SC Im ganzen 
wurden 87 Jungtiere und Föten auf den Tuberkelbazillengehalt untersucht; 
die Jungtiere wurden 4 Monate nach der Geburt getötet und ihre Organe mittels 
Kultur untersucht. Trotzdem in 7 Fällen die Plazenta virulente Tuberkel- 
bazillen enthielt, konnte bei keinem der untersuchten Fóten oder Jungtiere 
eine Tuberkulose festgestellt werden; die Kulturen aus Organen blieben stets 
negativ. Roulet (Davos). 


Smithburn, K. C., Die Lebensdauer als Standardmaßstab für 
bestimmte Erregermengen bei der experimentellen Tuberkulose 
durch intrazerebrale Impfung. [The standardization of longe- 
vity against dose in experimental tuberculosis by intracerebral 
inoeulation.] (J. of exper. Med. 64, 771, 1936.) 


Es ist für manche Versuche mit experimentellen Tuberkulosen wünschens- 
wert, einen kurzen Ablauf, der zeitlich berechenbar und einigermaßen scharf 
begrenzt ist, zu haben. Durch die intrazerebrale Infektion von Meerschweinchen 
kónnen akute Erkrankungen erzeugt werden, die, je nach der gegebenen Menge, 
in zeitlich engen Grenzen zum Tode führen. Die Dauer der Infektion bis zum 
Tod ist bei bestimmtem Erreger und gleicher Dosis so konstant, daß der Verf. 
eine Standartisierung der Erregermengen nach der Lebensdauer glaubt vor- 
schlagen zu kónnen. — Die Tiere erliegen einer Meningitis in etwa 12—30 Tagen 
je nach der verwendeten Menge und dem Erregerstamm. Miliare Tuberkel 
finden sich gewöhnlich in Milz und Leber, nicht so regelmäßig in der Lunge. 
Der Wert der Methode zur Beurteilung therapeutischer und prophylaktischer 
Maßnahmen ist besprochen. Es gelingt mit dem Verfahren auch mit kleinen 
Erregermengen (0,000001 mg) regelmäßig eine experimentelle Tuberkulose zu 
erzeugen. Koch (Sommerfeld). 


Crisan, C., und Mihalca, J., Untersuchungen über die Anwesenheit 
von Tuberkelbazillen in den Nieren von Meerschweinchen 
nach experimenteller Infektion. [Recherches sur la présence 
des bacilles tuberculeux dans le rein du cobaye aprés l'in- 
fection expérimentale.] (Inst. d’Histol. Univ. Cluj.) (C. r. Soc. Biol. 
Paris 123, 210, 1936.) 

Es wurden die Nieren von Meerschweinchen, die mit großen Mengen von 
humanen, bovinen und B.C.G.-Tuberkelbazillen infiziert worden waren, auf 
ihren Bazillengehalt histologisch untersucht. Nach intravenóser oder sub- 
kutaner Einverleibung der Keime fanden sich Bazillen in den Nieren bei 
50—70 % der Tiere, nach intrakardialer Einverleibung ließen sie sich in 100 % 
der Falle nachweisen (allerdings wurden zu diesem letzten Versuch nur 3 Tiere 
gebraucht!) Makroskopisch waren die Nieren, abgesehen von einer Ausnahme, 
bei allen Versuchstieren unverändert. Die Niere der Meerschweinchen scheint 
demnach, was aus zahlreichen Veróffentlichungen ja bekannt sein dürfte, eine 
gewisse Resistenz gegenüber Tuberkelbazillen zu besitzen; diese Keime kónnen 
sich dort nur schwer ansiedeln und führen nur selten zur Tuberkelbildung. 

Roulet (Davos). 


— 254 — 


Heymer, A., Erkrankung durch Typus bovinus. (Med. Klinik Bonn.) 
(Miinch. med. Wschr. 1937, Nr 2.) 

Die Auffassung über die Bedeutung der Perlsuchtinfektion für den Menschen 
ist geteilt. Nach den vorliegenden Statistiken ist Lungenperlsueht ebenso un- 
günstig wie Tuberkulose vom Typus humanus. Es wird über zwei 24 und 
20 Jahre alten Brüder berichtet, die nach Genuß infizierter Milch eine Drüsen- 
affektion in genau derselben Weise am Halse aufwiesen. Die Lungen waren 
frei, der Verlauf scheint ein gutartiger zu sein. Krauspe (Kénigsberg). 


Moldovan, I., Turcu, T., und Crisan, C., Desensibilisierende Wirkung 
von intravenés einverleibten Tuberkelbazillen. [L’action dé- 
sensibilisante des bacilles tubereuleux injeetés par voie 
veineuse.] (Inst. d'Hyg. et d'Histol. Univ. Cluj.) (C. r. Soc. Biol. Paris 
123, 204, 1936.) 

Von Beobachtungen ausgehend, die gezeigt haben, daß die Blockierung 
des RES. mit kolloidalen Lósungen von Farbstoffen (Trypanblau, Karmin 
u. dgl.) einen antianaphylaktischen Zustand bewirken kann (wobei nicht eine 
Funktionshemmung des RES., sondern die Ausschüttung eines desensibili- 
sierenden Prinzips ins Blut eintreten soll) versuchten Verff., ob nicht Bak- 
terienemulsionen eine ähnliche Wirkung haben können. Zur Blockierung wurde 
eine Suspension von BCG-Bazillen (10 mg in 1 cem) gewáhlt. Meerschwein- 
chen wurden mittels 0,2 cem Pferdeserum subkutan sensibilisiert; 20, 14, 7 Tage, 
2 Stunden, 30 und 10 Minuten vor der Reinjektion (Erfolgsinjektion) am 
21. Tage nach der Vorbereitung erhielten die Tiere 3 cem der Bazillenaut- 
sehwemmung intravenós. Nachdem die kleinstmöglichste Dosis von Pferde- 
serum, die einen tódlichen Schock eben noch auslóste, ermittelt worden war 
(0,05 eem Serum), wurde diese Pferdeserummenge intravenös verabreicht, 
mit dem Ergebnis, daß mit Ausnahme von 3 Tieren, welche die Bazillenauf- 
schwemmung 10—30 Minuten vor der Erfolgsinjektion erhalten hatten und 
mit typischen Schockerscheinungen zugrunde gingen, die Mehrzahl der Tiere 
wohl einen mehr oder weniger schweren anaphylaktischen Schock aufwiesen, 
ohne jedoch daran zugrunde zu gehen. Es wird daraus der Schluß gezogen, 
daß die Bakterienemulsionen eine ähnliche desensibilsierende Wirkung wie 
kolloidale Farbstofflésungen oder Tusche besitzen. Roulet (Davos). 


Mediar, E. M., und Sasano, K. T., Das Zusammenspiel der Zellen 
der blutbereitenden Gewebe beim Kaninchen bei experimen- 
teller Tuberkuloseinfektion. [The interplay of the cells of the 
hematopoietic tissues in rabbits infected experimentally with 
the tubercle bacillus.] (Hegeman Memorial Research Laboratory, Mount 
Me Gregor, New York.) (Amer. J. Path. 12, Nr 6, 1936.) 

Kaninchen wurden mit Tuberkelbazillen (Vogeltuberkulose, auch Typus 
bovinus) infiziert. Kontrollen mit vakzinierten Tieren, auch nach Verimptung 
von Staphylokokken. Untersucht wurde jedesmal das Knochenmark, ferner 
Milz, Mesenteriallymphknoten, Appendix und Leber. Ferner wurden fort- 
laufende Untersuchungen des Blutbildes der Tiere gemacht. Aus den durch 
36 Abbildungen illustrierten Ergebnissen sei angeführt, daß bei Tuberkulose- 
infektion das Knochenmark jedesmal recht stark reagiert, zunächst mit Zu- 
nahme der ,,Stammzellen‘‘, und daß diese undifferenzierten Zellen auch in die 
Blutbahn übertreten und in den Organen sich ansiedeln können. Die Zellen 
in den Keimzentren der Milz werden wahrscheinlich als Stammzellen auf- 
zufassen sein, die sich zu Monozyten weiter differenzieren können. Gleiches: 
gilt wohl auch für die Pulpazellen. Aber auch das lymphoide Gewebe auBer- 
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halb der Milz kann wohl Monozyten liefern. Fiir Entstehung von on 
aus dem Knochenmark oder aus dem retikuloendothelialen System kann kein 
Beweis erbracht werden. Die Verff. sind der Ansicht, daß die Aufstellung eines 
retikuloendothelialen Systems nicht genügend gerechtfertigt erscheint. Es 
sollte stets das gesamte hämatopoetische System bei den Untersuchungen 
berücksichtigt werden. Es wird besonders noch auf die Schwierigkeit hm- 
gewiesen, über die undifferenzierten Zellen etwas auszusagen, und insbesondere 
in Hinsicht auf die Frage der Herkunft der Monozyten gilt es, dies zu bedenken: 
auch die Deutung der unreifen Zellen in Blutausstrichen macht recht erhebliche 
Schwierigkeiten. W. Fischer (Rostock). 


Fabian, Gerd, Untersuchungen über die Sekretion der Magen- und 
ae bei der Lungentuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 
185, 1937. 

Bei der chronischen Lungentuberkulose sind die Säurewerte des Magens 
sowohl für die freie Salzsäure als auch für die Gesamtazidität durchweg in 
geringerem oder stárkerem Ausmaße bis zur kompletten Achylie herabgesetzt. 
Hyperchlorhydrie oder Supersekretion konnten in keinem Falle festgestellt 
werden. Auch die Aziditätskurven waren verändert. Außer Anaziditätskurven 
fanden sich subazide Flachkurven, spätazide Kurven und intermittierende 
Kurven. Gesetzmäßige Beziehungen zwischen bestimmten Formen und Stadien 
sowie der Dauer der Lungentuberkulose einerseits und den Aziditütsgraden 
sowie dem Kurventyp andererseits ergaben sich nur insofern, als sich komplette 
Achylien nur bei langer Krankheitsdauer fanden. 

Die Funktion der Speicheldrüsen war durchweg herabgesetzt. Eine Ab- 
hangigkeit der Speichelmenge von der Form der Tuberkulose und der Dauer 
der Erkrankung fehlte. Die Chloridsekretion der Magen- und Speicheldrüsen 
ist nur in bescheidenen Grenzen gegenüber der Norm herabgesetzt. 

Die Rhodansekretion war stark herabgesetzt, nicht selten fehlte sie. Nie- 
mals fanden sich auch nur annühernd normale Werte. Im Gegensatz hierzu 
fand sich, daß das amylolytische Ferment ausnahmslos vermehrt ausgeschieden 
wurde. Schleussing (München-Eglfing). 


Koch, O., Ueber die Stellung der „Rundherde“ im Krankheits- 
verlauf der Tuberkulose. (Z. Tbk. 76, 225, 1936.) 

An 9 eigenen Beobachtungen schildert Verf. die pathologische Anatomie 
und Histologie der sogenannten Rundherde der Lungen unter eingehender Be- 
rücksichtigung klinischer und röntgenologischer Daten. Es handelt sich dabei 
um tuberkulöse Herde mit massiver Verkäsung, in denen mehr oder weniger 
reichliche Reste elastischen Fasergerüstes zu finden sind. Die Herde sind von 
einer im allgemeinen schmalen Bindegewebskapsel umgeben, sie liegen, und 
das ist ihre Besonderheit, ausgesprochen fremd im Lungengewebe. Bei 7 von 
9 Fällen handelte es sich um chronisch-generalisierende Tuberkulosen, die die 
besonderen allergischen Bedingungen für die Entstehung der Herde schaffen. 
Bei den 2 restlichen Beobachtungen wird das Bestehen einer gleichen Reaktions- 
lage angenommen, aber nicht bewiesen. Die Allergielage des Rundherdträgers 
ist bedingt durch eine chronische tuberkulöse Durchseuchung, gekennzeichnet 
durch einen erheblichen Durchseuchungswiderstand bei gleichzeitiger hoch- 
gespannter Empfindlichkeit. Schleussing (München-Eglfing). 


Berger, W., Symptomatologie und Tuberkulosebeweis bei einer 
Polyarthritis vom Typus des schweren chronischen Gelenk- 
rheumatismus. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 539, 1936.) 
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Bericht über einen ,,Schulfall tuberkulóser Polyarthritis" mit dem Krank- 
heitsbild einer primär chronischen Arthritis mit stark periarthritischem, ex- 
sudativem Einschlag. Die tuberkulóse Verursachung konnte mit seltener Voll- 
ständigkeit bewiesen werden. Durch das Auftreten paralleler, tuberkulin- 
allergischer seröser Entzündung außerhalb der Gelenke (Quincke-Oedem, 
Urtikaria, Katarrhe in Pharynx und Larynx) und durch eine gleichzeitige 
Nebenallergisierung der Gelenke gegen Schweinefleisch und Schweinfett wurde 
der Fall besonders bemerkenswert. Schleussing (München-Eglfing). 


Behr, C. H., Schwangerschaft und Tuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 
88, 62, 1936.) 

Bericht über 60 klinische Beobachtungen, Bei 8 Frauen, bei denen wegen 
einer bestehenden Lungentuberkulose eine Schwangerschaft unterbrochen 
wurde, zeigte sich 5mal eine Verschlechterung des Lungenbefundes mit teils 
frischen Streuungen auf der bisher gesunden Seite. In einem Falle trat eine 
rapide Verschlechterung ein, in 2 Füllen blieb der Befund unverandert. Bei 
10 nicht unterbrochenen Schwangerschaften änderte sich 8mal der Lungen- 
befund während Schwangerschaft und Wochenbett nicht, in 2 Fällen ver- 
schlechterte sich die Tuberkulose. 13mal wurde während der Schwangerschaft 
bzw. während des Wochenbetts die Tuberkulose manifest. Hierbei konnte 
9mal durch rechtzeitiges therapeutisches Handeln der Verlauf günstig beein- 
flu&t werden. Beiden restlichen 4 Fallen, die erst sehr spát in Behandlung kamen, 
war der Prozeß schon so weit vorgeschritten, daß eine Aenderung in der Ver- 
laufsrichtung nicht mehr erreicht werden konnte. In 29 Fallen ist eine sicher- 
lich latent vorhanden gewesene Tuberkulose nicht durch Schwangerschaft 
bzw. Puerperium aktiviert worden. Die Aktivierung trat lange Zeit nach der 
Schwangerschaft auf, ohne daß ursächliche Zusammenhänge hätten nachge- 
wiesen werden können. Schleussing (München-Eglfing). 


Zivanovié, Th., Die Tuberkulose in Serajevo. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 
44, 1937.) 

Ausgedehnter statistischer Bericht einer staatlichen Tuberkulosefürsorge- 
stelle über das Auftreten der Tuberkulose in Serajevo. Durch die verschie- 
denen Lebensgewohnheiten der einzelnen in Serajevo wohnenden Konfessionen 
(Katholiken, Orthodoxe, Mohammedanet und Juden) und die Besonderheit 
des Klimas ergeben sieh entsprechende Beeinflussungen des Tuberkulose- 
ablaufs, auf die Verf. in seiner Arbeit hinweist. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Bume, G. F., Die Tuberkulose in China. Zu ihrer Klinik und Epi- 
demiologie. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 11, 1937.) 

Umfassender lesenswerter Bericht über das Tuberkuloseproblem in China, 
wobei statistische Angaben über Häufigkeit, Alters- und Geschlechtsverteilung 
und Art der tuberkulösen Veränderungen einen breiten Raum einnehmen. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Dahl, R. H., Untersuchungen über die Ausbreitung intrakutan 
verimpfter Tuberkelbazillen im Meerschweinchenorganismus 
bei Erst- und Superinfektion. (Z. Tbk. 76, 81, 1936.) 

Bei erstmalig infizierten Tieren verließen die ersten Bazillen die Haut- 
infektionsstelle nach mehr als 3 und weniger als 6 Tagen und gelangten in 
derselben Zeitspanne in die regionären Lymphknoten. Bei einer Superinfektion 
konnte die Auswanderung aus dem Gebiete der Hautinfektionsstelle mit Sicher- 
heit erst nach 20 Tagen nachgewiesen werden. Die regionären Lymphknoten 
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erwiesen sich gelegentlich schon nach 6 und nach 20 Tagen als infiziert, es 
wurden aber noch nach 41 und 65 Tagen negative Befunde erhoben. In der 
Milz wurden Bazillen bei den erstmalig infizierten Tieren zwischen dem 183. und 
dem 20. Tage, bei den Superinfektionstieren noch nicht am 107. Tage nach der 
Superinfektion nachgewiesen. Hier wurde ein positiver Befund erst viel spáter 
erhoben, nümlich bei Tieren, bei denen die Zweitinfektion zu einer generali- 
sierten Tuberkulose geführt hatte. Eine Bazillämie scheint in der Regel erst 
dann zustande zu kommen, wenn die Bazillen sich an der Eintrittspforte ver- 
mehrt haben und in die regionären Lymphknoten eingedrungen sind. Niemals 
war die Superinfektion von einem Kochschen Phänomen gefolgt. Daraus läßt 
sich schließen, daß die als Hemmung der Bazillenausbreitung im immunen 
Organismus beobachtete Leistung erworbener spezifischer Abwehrkrüfte von 
der Ueberempfindlichkeitsreaktion weitgehend unabhängig ist. Im infizierten 
Hautabschnitt konnten die Superinfektionsbazillen noch längere Zeit nach 
der Superinfektion lebend und virulent nachgewiesen werden. 
Schleussing (München-Eglfing). 


v. Kup, J., Ein Beitrag zur Kenntnis der konstitutionellen Ver- 
änderungen des endokrinen Drüsensystems bei Tuberkulösen. 
(Beitr. Klin. Tbk. 88, 533, 1936.) | 


Bei an Tuberkulose Verstorbenen bleibt das Gewicht funktionstiichtigen 
Epiphysengewebes stets unter den normalen Werten. Da die Funktions- 
minderung der Epiphyse Beziehungen zur Hyperlibido haben soll, werden mit 
dem Untergewicht der Epiphyse die entsprechenden Beobachtungen bei Tuber- 
kulósen erklärt, Schleussing (Miinchen-Eglfing). 


Morellini, M., Beitrag zur Kenntnis der experimentellen Amy- 
loidose in ihrer Beziehung zur tuberkulésen Infektion. (Arch. 
ital. anat. e istol. pat. 7, 260, 1936.) 

In 56 Kaninchenversuchen hat Verf. gesehen: 

1. Die tuberkulöse Infektion erleichtert die Amyloidbildung nach par- 
enteraler Injektion verschiedener Eiweißstoffe nicht. 

2. In einigen leicht positiven Fällen sind die gebildeten Amyloidspuren 
nur mit der Kongorotmethode nachzuweisen. 

3. Die Bildung amyloider Substanz scheint auch beim Kaninchen, wie 
beim Menschen, von persónlichen konstitutionellen Faktoren in bedeutendem 

MaBe abzuhangen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Funstein, L., Lymphogranulomatose und Tuberkulose. (Beitr. Klin. 
Tbk. 88, 41, 1936.) 


Bei 33 Kranken mit Lymphogranulomatose zeigten 26, d. h. ungefähr 
87 % der Fälle, röntgenologisch nachweisbare tuberkulóse Veränderungen der 
Lungen. Dabei handelte es sich nur in einzelnen Fállen um mehr oder weniger 
ausgedehnte Lungentuberkulosen. In den meisten Füllen beschránkten sich 
die tuberkulósen Veránderungen der Lungen bei gleichzeitiger Lymphogranulo- 
matose auf einzelne Herde oder einen beendeten Primärkomplex. Niemals 
fanden sich Kavernen. Im Gegensatz zum kindlichen Alter, wo die Kombination 
der Lymphogranulomatose und der Tuberkulose mit Generalisation der Tuber- 
kulose droht, wiesen die tuberkulósen Veränderungen der Erwachsenen unab- 
hängig von den Schwankungen im Verlauf der Lymphogranulomatose, sogar 
bei Lungenlokalisation der letzteren, röntgenologisch und immunbiologisch 
große Stabilität auf. Schleussing (München-Eglfing). 
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Nagel, A., Zwölf JahreLymphogranulom. Tod an Allgemeintuber- 
kulose. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 176, 1937.) 

20jähriger Mann erkrankte im Jahre 1924 an einer Lymphogranulomatose, 
die nach 12jährigem wechselndem Verlauf unter dem Einfluß von Röntgen- 
strahlen zurückging, so daß sie zur Zeit des im Jahre 1936 an Tuberkulose 
erfolgten Todes den Eindruck eines Nebenbefundes machte. Von einem alten 
mesenterialen tuberkulösen Primärkomplex aus war es angeblich unter dem 
Einfluß des heranwachsenden Lymphogranuloms und der multiplen Röntgen- 
bestrahlungen zu einer generalisierten Tuberkulose gekommen. „Das histo- 
logische Bild eines engen, räumlichen Ineinandergreifens von Granulom und 
Tuberkulose läßt sich geradezu als tuberkulöse Infektion lymphogranuloma- 
töser Lymphknoten kennzeichnen. Eine solche Beobachtung trägt dazu bei, 
eine ursächliche Bedeutung des Tuberkelbazillus für die Entstehung des Lympho- 
granuloms als äußerst fragwürdig erscheinen zu lassen.“ 

Schleussing (München-Eglfing). 


Oesterreich, Elli, Ueber prozentuale Häufung der mesenterialen 
Primärkomplexe bei der Landbevölkerung und ihre Erklärung 
durch die Milchbewirtschaftung. (Beitr. Klin. Tbk. 89, 128, 
1937. 

| id 1605 Sektionen wurde 503mal, d. h. in 33,09 %, der Fälle, ein tuber- 

kulöser Primárkomplex gefunden. Er lag 400mal, also in 79,2 9$ der Fälle, 

in der Lunge, 102mal in 20,28 %, der Fälle im Darm, 1mal, also in 0,2 9/, der 

Fälle, in der Tonsille. Beim Darm ist der untere Teil des Ileum in der Nähe 

der Ileozókalklappe fast immer die Eintrittspforte für die Infektion. Beide 

Geschlechter ergaben etwa gleiche Zahlenwerte. Aut das erste Lebensjahrzehnt 

entfielen im ganzen 15 Falle, davon 7 Fille auf den Darm, auf das 2. Lebens- 

jahrzehnt 14 Fälle, davon 7 auf den Darm, auf die Lebensjahre nach dem 

20. Jahr entfielen 474 Fälle, davon 89 auf den Darm. Der früheste Primär- 

komplex wurde bei einem 6 Monate alten Kinde im rechten Lungenunter- 

lappen gefunden. Die primären Lungenherde lagen in der Mehrzahl der Fälle 

im rechten Oberlappen, dann folgte der linke Oberlappen, in einem beträcht- 

lichen Abstand der rechte Unterlappen und der linke Unterlappen. Im rechten 

Mittellappen konnte der Primärkomplex nur 15mal nachgewiesen werden. 

Bei einer systematisch ad hoc angestellten Untersuchung an 50 Fällen 
wurden etwa die gleichen Zahlen wie am großen Material festgestellt. 

Der hohe Prozentsatz der primären Darmtuberkulose (20 % im Gegensatz 
zu anderen Autoren mit 1%—5,1%) wird darauf zurückgeführt, daß das 
Material aus fast rein ländlicher Bevölkerung stammt, die sehr viel ungekochte 
und ohne Kontrolle gewonnene Milch genießt. Schleussing (München-Eglfing). 


Eriksson, A., Ueber einen Fall von traumatischer tuberkulöser 
Primärinfektion der Haut. (Z. Tbk. 76, 409, 1936. 

12jähriger Knabe erhielt Hufschlagwunde über der linken Augenbraue. 

Da die Wunde nicht heilte, wurde exzidiert, und in der Exzision wurden „typische 

tuberkulöse Veränderungen“ gefunden. Außerdem fand sich am linken Kiefer- 

winkel ein festes, unverschiebliches Drüsenpaket. Das Drüsenpaket wurde 

inzidiert und ausgeräumt. Aus den Drüsen wurden durch Tierversuch und 
Löwensteinkultur humane Tuberkelbazillen nachgewiesen. 

Schleussing (München-Eglfing). 


Russu, V., und Sichet, P., Der Einfluß des Sanokrisins auf das reti- 
kuloendotheliale System im gesunden und tuberkulösen Or- 
ganismus. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 5.) 
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Bei der Tuberkulose kommt durch große Bazillenmengen eine Lähmung - 
des Organismus durch Blockierung des Retikuloendothels zustande. Es kommt. 
also darauf an, das Retikuloendothel zu reizen. 

An 14 Kaninchen wurde zur Klarstellung dieser Verhältnisse die Farb- 
stoffixierung (Lithionkarmin) unter dem Einfluß verschiedener Sanokrysin-- 
gaben untersucht. Es kommt dureh Sanokrysin tatsichlich zu einer histio-- 
zytären Aktivierung. Dafür spricht die steigende Füllung der Zellen mit Karmin: 
sowie die Verminderung des Farbstoffes im Blut. Also ist die Sanokrysin- 
anwendung bei Tuberkulose erfolgversprechend. Krauspe (Königsberg). 


Pankreas, Diabetes 


Garsche, R., Zur Klinik und Pathogenese der Pankreasinsuffi- 
zienz im Kindesalter. (Z. Kinderheilk. 58, 434, 1936.) 

In zwei Fällen von Pankreasinsuffizienz, die sich klinisch als primäre 
Pankreasleiden erkennen ließen, wird als pathologisch-anatomisches Korrelat. 
eine ausgedehnte Zirrhose der Bauchspeicheldriise festgestellt. Dieselbe Ge- 
websveränderung am Pankreas wird bei einem Kinde gefunden, das in klinischer 
Hinsicht das po der Cöliacie geboten hatte. Es wird die Frage 
erörtert, ob eine Pankreaserkrankung unter dem Cöhacie-Syndrom ablaufen 
kann oder ob dieselbe nur als Begleitschaden einer primären Cöliacie aufzufassen 
ist. Die Sehwierigkeiten der differentialdiagnostischen Abgrenzung beider 
Krankheitsbilder werden unter Hinweis auf die bisher veróffentlichten Krank- 
heitsbilder aufgezeigt. Als zuverlässigstes Mittel zur Erkennung einer pri- 
mären Pankreaserkrankung wird auch für das Kindesalter die quantitative 
Fermentbestimmung im Duodenalsaft angesehen, obwohl bei Bewertung der- 
selben wegen der häufigen transitorischen Sekundärfermentschwächen beim 
Kinde eine strengere Kritik zu üben ist als beim erwachsenen Kranken. Auch 
bei der Cóhacie emptiehlt es sich, die Duodenalsaftfermentwerte zu bestimmen, 
um eine unter dem Cöliacie-Syndrom ablaufende primäre Pankreasinsuffizienz 
zu erkennen. Für das familiäre Auftreten einer Pankreasinsuffizienz läßt sich 
in den Beobachtungsfallen kein Anhaltspunkt gewinnen. Willer (Stettin). 


Anke, H., Ein Fallangeborener Pankreasinsuffizienz. (Stadt. Kranken- 
haus Mannheim.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 45.) 

Beschreibung einer kasuistischen Beobachtung bei einem 14l4jührigen 
Jungen. Charakteristisch ist das Auftreten unverdauten Fettes in der Wäsche 
schon bei normaler Kost. Fettverdauung und Resorption findet praktisch 
nicht statt. Im Duodenalsaft, der schwach sauer ist, fehlen die Fermente. 
Aetiologisch kommt vielleicht eine Pankreasmißbildung in Frage. 

Krauspe (Königsberg). 
Angyal, F., Langerhanssche Inseln der Bauchspeicheldrüse des 
Fótus einer Diabetikerin. (Kgl. Ges. d. Aerzte Budapest, Sitzung vom 
16. Oktober 1936.) 

Die Kohlenhydrattoleranz einer schweren Diabetikerin verbesserte sich — 
schon am Anfang der Graviditüt, verschlimmerte sich aber unmittelbar nach 
der Geburt in hohem Maße. Beim totgeborenen Kind waren im beträchtlich 
vergrößerten Pankreas die Langerhanssche Insel viel größer als normalerweise. 
Es ist wahrscheinlich, daß die Reizwirkung des hyperglykamischen Blutes 
der mit Insulin behandelten Mutter eine stärkere Entwicklung des kindlichen 
insularen Apparates nach sich zog, und dadurch wurde die Kohlenhydrat- 
toleranz der Mutter schon im Anfang der Gravidität verbessert. 

Görög (Szombathely). 
17* 
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Kasten, W., Ueber den Kieselsáuregehalt des Pankreas. (Frankf. 
Z. Path. 50, H. 1, 1936.) 

Im ganzen wurden 79 Bauchspeicheldriisen untersucht (Technik s. Original), 
von denen 48 brauchbare Resultate ergaben. Der Mittelwert der gesamten 
Analysen für SiO,-Gehalt in 1000 g Trockensubstanz betrug 0,16 g, der Mittel- 
wert der Krebsfálle 0,11 g, der Tuberkulösefälle 0,17 g, der Diabetesfalle 0,21 g 
und der Mittelwert der übrigen Fälle 0,16 g. Die gefundenen Werte sind gegen- 
über den im Schrifttum vorhandenen sehr verschieden. Verf. konnte auf Grund 
seiner Untersuchungen die Befunde von Kahle (SiO,-Defizit im Pankreas bei 
progredienter Tuberkulose, SiO,-Steigerung bei Krebs) und von Szatankay 
(Herabsetzung des Siliziums bei Zuckerkranken) nicht bestätigen. 

Matzdorff (Würzburg). 


Hermann, K., Insulintumor und Hypoglykämie. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 34.) 

Bericht über einen 45jáhrigen Patienten, der einen Pankreastumor besaß. 
Der Kranke tráumte nachts von reichlichen und guten Speisen und erwachte 
mit starkem Hunger. Dieses war mit Zittern, Schwitzen und Schwäche ver- 
bunden. Blutzucker 0,70. Die Krankheit erklärt sich durch die Symptome 
des bösartigen Tumors und der Hyperinsulinämie. Gleichzeitig wird auf die 
Hypoglykamie bei Gallensteinkranken und bei Pankreasödem hingewiesen 
und schlieBlich ein Fall von konstitutioneller Hypoglykamie mitgeteilt. Der 
echte Diabetes reagiert auf Insulin, während Glykosurien durch vegetative 
Fehlsteuerung sich refraktür erweisen. Es gibt eben mehrere Arten von Hypo- 
glykämie. Krauspe (Königsberg). 


Bossa, C., Ueber den Gewebsstoffwechsel beim experimentellen 
Pankreasdiabetes. [Sul metabolismo dei tessuti nel diabete 
pancreatico sperimentale.] (Sperimentale 90, 341, 1936.) 

Verf. bestimmte für das Leber- und Nierengewebe bei normalen und 
pankreaslosen Hunden 1. die Intensität der Atmung, 2. die Intensität der 
anaeroben aore 3. den Warburgschen Wert U oder Fermentationsüber- 
schuB, 4. das Dehydrierungsvermógen für Butter-, Kroton- und Palmitinsäure. 
Samtliche Untersuchungen wurden mit der manometrischen Methode nach 
Warburg durchgeführt. Trotzdem war es nicht möglich, im Leber- oder Nieren- 
gewebe der durch Totalexstirpation des Pankreas diabetisch gemachten Hunde 
eine Stoffwechselstórung aufzudecken, die diesem pathologischen Zustand 
entsprochen hatte. 

Die gefundenen Werte entsprechen grob den Veränderungen, die die 
Pankreasentfernung in den Organen hervorruft, und weichen mehr oder weniger 
von der Norm ab. Sowohl in der Leber als in der Niere war im allgemeinen 
eine Verminderung des Sauerstoffverbrauchs und der anaeroben Glykolyse 
festzustellen, die in den Fällen am stärksten war, die die schwersten Organ- 
veränderungen aufwiesen. In anderen Fällen lagen die Ziffern für den Sauer- 
stoffverbrauch sogar über den den Werten für normale Gewebe. Auch die 
Dehydrierungsfähigkeit ist bei den pankreaslosen Tieren im ganzen herabgesetzt. 
Es ist nicht zu entscheiden, ob die durch das Fehlen des Pankreashormons 
oder die in diesen Organen bestehende fettige Degeneration bedingt ist. Bei 
einigen Experimenten fand sich ein wesentlich gegenüber den Normalwerten 
herabgesetztes Dehydrierungsvermógen der Leber für niedrigere Fettsäuren. 
Dies wird mit dem Hungerzustand erklärt, in dem sich das Tier bei längerem 
Bestehen des Diabetes befindet; denn es ist anzunehmen, daß sich die Re- 
sorption und anschließende Verbrennung der Fettsäuren unter diesen Um- 
ständen mit größerer Schnelligkeit abspielt. G.C. Parenti (Modena). 


— 201 — 


Grafe, E., Probleme der Insulintherapie. (Münch. med. Wschr. 1936, 
Nr 31, 1255.) 

Unter vorwiegend praktischen Gesichtspunkten wird ein Ueberblick über 
die Insulinbehandlung gegeben. Der Hauptübelstand der Insulintherapie ist 
die parenterale Einverleibung. Alle anderen Versuche sind als fehlgeschlagen 
zu betrachten. In etwa 5% der Fälle kommt es zu Reizerscheinungen in der 
Haut in der Form von Erythemen und entzündlichen Infiltraten. Schwere 
anaphylaktische Erscheinungen sind selten. Verhältnismäßig häufig kommt 
es zu einer Atrophie des Fettpolsters (Lipodystrophie). An der Haut können 
essentielle Insulinödeme auftreten. Die bekannteste und gefürchtetste Neben- 
wirkung ist die Hypoglykimie. Ein besonders schwieriges Problem stellen 
die insulinresistenten Fälle dar, die einmal konstitutionell bedingt sein können, 
andererseits auch exogene Ursachen haben können. Eine 3. Gruppe von 
Insulinresistenz stellt der Diabetes renalis dar. Einen Insulinismus gibt es 
nicht. Als Ganzes genommen, wiegen die Schattenseiten federleicht gegenüber 
den ungeheuren Erfolgen der Insulinbehandlung. W. Müller (Königsberg). 


Fürth, E. Morbidität und Mortalität bei Diabetes. (Münch. med. 
Wschr. 1936, Nz 31, 1259.) 

Die Frage nach einer Vermehrung der Diabetiker ist nicht ohne weiteres 
zu bejahen. Auf Grund des Wiener Materials von 10 Jahren ist eine zunehmende 
Anfälligkeit der Frauen gegenüber dem Diabetes feststellbar. Diabetes als 
Todesursache ist ebenfalls jahreszeitlichen Einflüssen unterworfen. In der 
Auswirkung als Todesursache ist der Diabetes vornehmlich als Alterskrankheit 
anzusehen. Eine Steigerung der Todesfälle in den jüngeren Jahren ist nicht 
eingetreten. Die Zahl der manifest gewordenen Leiden bei der jüngeren Be- 
völkerung dürfte keine große Aenderung erfahren haben. Dagegen muß dieses 
bei den ins höhere Alter gekommenen Personen der Fall sein. Es liegt aber 
kein Grund zur Annahme vor, daß sich die Gesamtsumme der diabetischen 
Erbmasse erhöht hat. Für die Lebensversicherung stellt der Diabetes sich nicht 
mehr prognostisch als so ungünstig dar, wie er noch teilweise angesehen wird. 

W. Müller (Königsberg). 


Herbst, R., Ueber traumatischen Diabetes. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 31, 1262.) 

Vier Entstehungsmöglichkeiten für den umstrittenen traumatischen 
Diabetes werden erörtert: 1. Kopfverletzungen mit Schädigung von Nerven- 
zentren. 2. Psychisches Trauma. 3. Sekundäre Schädigung des Pankreas 
durch Infektion, die durch den Unfall bedingt war. 4. Direkte oder indirekte 
Verletzung des Pankreas. Bei Koptverletzungen kann es zu extrainsulären 
Glykosurien kommen. Zwischen den extrainsulären Glykosurien, die von der 
Hypophyse oder den Zuckerzentren ausgehen und dem echten Insulinmangel- 
diabetes bestehen keine sicher erkennbaren Brücken. Die Möglichkeit eines 
neurotraumatischen Diabetes ist abzulehnen. Ein intaktes Inselsystem kann 
weder durch organische Veränderungen in den Zuckerzentren noch durch 

sychischen Schock so beeinflußt werden, daß ein Diabetes mellitus entsteht. 
Wird nach einem solchen Ereignis ein echter Pankreasdiabetes beobachtet, 
so handelt es sich lediglich um das Manifestwerden einer vorher latenten 
Pankreaserkrankung. Dasselbe gilt für den Diabetes nach schweren traumati- 
schen Infektionen mit der einzigen Ausnahme, daß der Infekt von der Nachbar- 
schaft auf das Pankreas selbst übergreift. Verletzungen des Pankreas durch 
Bauchtraumen müssen etwa Za des Inselapparats außer Funktion setzen, 
um einen traumatischen Diabetes hervorzurufen. Die Entstehung eines Diabetes 
durch Unfall ist ein überaus seltenes Ereignis. In den meisten Fällen ist den 
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Traumen nur eine auslösende Wirkung für die Manifestation eines latenten 
Diabetes zuzuschreiben. Allerdings ist versicherungsrechtlich auch schon die 
Auslösung manifester Diabetessymptome entschädigungspflichtig, während 
die Entstehung des Diabetes als Unfallfolge abzulehnen ist. Bei der Beurtei- 
lung muß berücksichtigt werden, daß die Erkrankung auch ohne Trauma in 
absehbarer Zeit zutage getreten wäre. W. Müller (Königsberg). 


Falta, W., Bemerkungen zur Insulinbehandlung. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 31, 1258.) 

Alle Umstände, die die Insulinbehandlung manchmal schwierig gestalten, 
bedeuten nichts gegenüber dem Segen, den das Insulin gebracht hat. Mit be- 
sonderem Nachdruck wendet sich Verf. gegen die Deutung mancher Mortalitäts- 
statistiken. An dem schnellen Dahinsterben vieler aus dem Krankenhaus ent- 
lassenen Diabetiker trägt nicht das Insulin die Schuld, sondern die ungenügende 
Schulung der Kranken oder die Unmöglichkeit, die Vorschriften einzuhalten. 
Das Ansteigen der Zahl der an Diabetes Verstorbenen über 50 Jahren hat 
seinen Grund darin, daß infolge des Insulins mehr Diabetiker gleichzeitig leben 
und schon aus diesem Grunde das Mortalitätsprozent der Diabetiker zunimmt. 
Die Proteinkörpertherapie bei Diabetes wird abgelehnt. 

W. Müller (Königsberg). 
Frank, H., Letale Spontanhypoglykämie. (Städt. Krankenanstalten 
Mannheim.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 46.) 

Es wird über einen Fall letaler Spontanhypoglykamie bei einem 14jährigen 
Mädchen mit Pankreasadenom berichtet. Im Pankreaskopf fand sich ein 
kirschgroßer, im Schwanz ein walnußgroßer Tumor aus Gewebe der Langer- 
hansschen Inseln. Bei jedem unklaren epileptischen Koma ist daher baldigst 
eine Blutzuckerbestimmung auszuführen. Krauspe (Königsberg). 


Marx, Die Spontanhypoglykämie. (1. Med. Klinik der Charité.) (Dtsch. 
med. Wschr. 1936, Nr 21.) 

Zusammenfassende Darstellung der bisher bekannten Falle von Spontan- 
hypoglykämie. Die Ursachen für die Entstehung der Krankheiten können 
verschiedene sein, in zahlreichen Fällen konnte eine histologische Veränderung 
des Pankreas nicht nachgewiesen werden. In einzelnen Fällen sind auch außer- 
halb des Pankreas gelegene krankhafte Befunde ursächlich in Betracht zu 
ziehen, z. B. in einem Fall ein zystischer Tumor der Hypophyse. 

Schmidtmann (Stutigart-Cannstat). 


Harnapp, Hyperinsulinismus. (Universitätskinderklinik Berlin.) (Dtsch. 
med. Wschr. 1936, Nr 21.) 

Der Fall betrifft ein 7jähriges Mädchen, welches an Hypoglykämie und 
schweren Krämpfen mit tiefer Bewußtlosigkeit litt. Die Ursache für die Mehr- 
bildung des Insulins bildete ein Inselzelladenom, welches operativ entfernt 
wurde. Danach rasche Besserung der Krankheitserscheinungen: vollkommenes 
Aufhören der Krämpfe. Ansteigen des Blutzuckers von 30 mg% auf 128 met, 
Zurückgehen der Fettsucht und vor allem eine auffallende psychische Verände- 
rung. Der vorher bestehende Mangel an Konzentrationsfähigkeit verlor sich 
vollkommen. — Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Umber, F., Diabetes und Lebensversicherung. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 22, 878.) 
Der insuläre klassische Diabetes beruht auf einer Minusvariante des Insel- 
systems im Erbgut. Auf eine Zunahme des diabetischen Erbgutes darf aus den 
seitherigen Beobachtungen nicht geschlossen werden. Durch die moderne, 
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lebensverlängernde Behandlungsmethode kommt es allerdings im Laufe längerer 
Zeiträume durch Förderung der Zeugungs- und Gebärfähigkeit der Diabetiker 
auch zu einer Zunahme des diabetischen Erbgutes. Extrainsulärer Diabetes 
ist eine harmlose Anomalie und kann ohne Risiko in die Lebensversicherung 
aufgenommen werden. Undisziplinierte und undisziplinierbare insulüre Dia- 
betiker stellen für die Versicherung ein zu hohes Risiko dar. Es muB die Ge- 
währ geschaffen sein, daß die im Einzelfall klinisch erprobten therapeutischen 
Vorschriften auch auf die Dauer zuverlässig eingehalten werden. 
W. Müller (Königsberg). 

Kusunoki, Experimentelle Studien über die akute Pankreatitis, 

insbesondere über den Einfluß des autonomen Nervensystems. 

(Arch. klin. Chir. 185, 614, 1936.) 

Untersuchungen an Hunden, denen durch Laparotomie Bakterienauf- 
schwemmungen oder infizierte Galle in den Pankreasausfiihrungsgang einge- 
spritzt wurde. Anschließend wurde der Pankreasgang durchschnitten und 
doppelt unterbunden. Fügt man gleichzeitig eine Splanchnotomie hinzu, so 
verläuft die auf vorstehende Weise erzeugte Pankreatitis schwerer. Vagotomie 
übt keinen besonderen Einfluß aus. Bei völliger Isolierung des Pankreas vom 
autonomen Nervensystem verläuft die Pankreatitis milder. Es ist demnach 
anzunehmen, daß das autonome Nervensystem bei der Entstehung der akuten 
Pankreasnekrose eine gewisse Rolle spielt. Richter (Altona). 


Bompiani, G., und Meldolesi, G., Anatomisch-histologische Ver- 
änderungen des Pankreas bei Fällen von progressiver Muskel- 
dystrophie. [Alterazioni anatomo-istologiche des pancreas in 
casi di distrofia muscolare progressiva.] (Policlinico, Sez. Med. 43, 
593, 1936.) 

Die vorläufige Mitteilung soll histologische Befunde bei 2 Fällen von 
progressiver Muskeldystrophie bekanntgeben,. bei denen klinisch Funktions- 
störungen des Pankreas festgestellt worden waren. Bei dem einen, einem 
31jährigen Mann, waren die Azini unterentwickelt, ferner fand sich umschriebene 
‘Sklerose und Oedem in den Azini und den Langerhansschen Inseln. Da jedes 
Zeichen von Entzündung fehlt, nehmen Verff. an, daß die Sklerose nach de- 

enerativen Prozessen in den Azini entstanden ist oder mit dem vorhandenen 
edem in Verbindung zu bringen ist. Im zweiten Fall war das Bindegewebe 
des deutlich autolytischen Pankreas diffus vermehrt, die argentophilen Fasern 
besonders entsprechend den größeren Ausführungsgängen stark entwickelt. 

Der große quantitative und qualitative Unterschied in den Befunden legt 

große Zurückhaltung betreffs ihrer Bedeutung auf. Weitere Untersuchungen 

sind im Gang. G. C. Parenti (Modena). 


Bücherbesprechungen 


Thaddea, S., Die Nebennierenrinde. Beiträge zur experimentellen und klinischen 
Pathologie. Mit 78 Abb. und 36 Tabellen. Leipzig, Georg Thieme, 1930. 

Die Rinde bildet einen absolut lebensnotwendigen Teil der Nebenniere; durch 
die Arbeiten von Hartmann wie von Swingle und Pfiffner konnte eine auch in Wasser 
lósliche Substanz isoliert werden, das Rindenhormon, auch unter dem Namen Cortin wie 
Cortigen bekannt. Dieses Hormon ist eiweiDfrei, in groBen Mengen auch oral, besser 
parenteral wirksam. Dieses Rindenhormon wird im Kórper nicht gespeichert, sondern 
vom Stoffwechsel abgebaut, es vermag nebennierenlose Hunde oder Katzen am Leben 
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zu erhalten. Dieser lebenswichtige Stoff ist nicht identisch mit dem in der Nebennieren- 
rinde reichlich vorhandenen Vitamin C-Cebion-l-Askorbinsáure. 

Alle diese kurz berichteten Tatsachen finden in den Abschnitten über Darstellung, 
Nachweis, Eigenschaften und Wertbestimmung des Rindenhormons eingehende Be- 
sprechung. 

j Durch Versuche mit Rindenhormon über die Arbeitsleistung und Ermüdbarkeit 
des Muskels gesunder und nebennierenloser Tiere konnte das Symptom der Adynamie 
bei der Addisonschen Krankheit aufgeklärt werden. Nach Thaddeas Feststellungen 
beruht diese Adynamie auf einer Stórung des Muskelchemismus. 

Die folgenden Abschnitte befassen sich mit dem EinfluB des Nebennierenrinden- 
hormons auf das Wachstum, auf die Entwicklung, auf Kórpertemperatur, Warmehaushalt, 
auf die Blutbeschaffenheit und den Wasserhaushalt. 

Die Widerstandsfahigkeit des Organismus gegen Infektionen und Intoxikationen 
wird durch die in der Rinde enthaltenen Stoffe — Rindenhormon und Askorbinsáure — 
gewährleistet und erhöht. Durch gleichzeitige Darreichung beider Stoffe gelang es 
Thaddea, die Resistenz von Tieren gegen die experimentelle Diphtherievergiftung er- 
heblich zu steigern. 

Von ganz besonderer praktischer Bedeutung sind die Ausführungen Thaddeas 
über die klinische Pathologie der Addisonschen Krankheit vor und nach Rindenhormon- 
zufuhr, auf die ich bei der Besprechung verweisen muß. Die Deutung der Hauptpigmen- 
tation bei der Addisonschen Krankheit ist noch unsicher, die Pigmentatjon wird nach 
Darreichung von Rindenhormon beim Menschen schwächer. 

Weniger befriedigend ist der Abschnitt: Beziehung der Nebennierenrinde zum 
inkretorischen System gehalten, hier beruft sich Thaddea auf das Schrifttum, ohne selbst 
kritisch Stellung nehmen zu kónnen. 

Von besonderem Interesse sind die Beziehungen zwischen der Nebennierenrinde 
und dem ,,Vitaminhaushalt", die Ausnutzung des Vitamin C wird durch das Rinden- 
hormon zweifellos gefórdert. 

Die Herrn G. von Bergmann gewidmete Schrift bringt neben neuen Forschungs- 
ergebnissen mannigfache Anregungen, sie bestätigt auch vieles, was durch die pathologi- 
sche Morphologie bereits vorgearbeitet war. So hat F. Marchand schon vor vielen 
Jahren auf die funktionelle Bedeutung der Rindenzerstórung in der Pathogenese der 
Addisonschen Krankheit hingewiesen. Berblinger (Jena). 


Bomskov, Chr., Methodik der Hormonforschung. Band 1. Schilddrüse, 
Nebenschilddrüse, Nebennierenrinde, Nebennierenmark, Pankreas. Mit 
251 Abb. und 184 Tabellen. Leipzig, Georg Thieme, 1937. Preis geb. RM. 56. 

Eine auf Einzelheiten des Inhalts eingehende Besprechung dieses 1. Bandes der 

Methodik der Hormonforschung, der bereits 690 Seiten umfaßt, ist undurchführbar. 

Dem Verf., der über eine langjährige eigene Erfahrung auf dem Gebiete der Hormon- 

forschung verfügt, schwebte als Ziel vor, alle als ‚spezifisch erkannten Methoden zur 

Auswertung und Standardisierung der Hormone'' und die Herstellungsmethoden von 

Hormonen in einer für den Chemiker wie physiologischen Chemiker und für den wissen- 

schaftlich arbeitenden Arzt brauchbaren Form zusammenzustellen. Es muß ohne Ein- 

schränkung zugegeben werden, daß mit diesem Buch, welches in seiner übersichtlichen 

Darstellung eine bisher vorhandene Lücke ausfüllt, eine ganz vorzügliche Leistung 

vorliegt. Berblinger (Jena). 


Kehrer, E., Endokrinologie für den Frauenarzt in ihrer Beziehung zur 
Ovarialfunktion und insbesondere zur Amenorrhöe. Mit 34 Abb. Stuttgart, 
F. Enke, 1937. Preis geb. RM. 43.80. 

Kehrer hat sich in dem hier besprochenen 564 Seiten starken Buch zum Ziel 
gesetzt, die mangelhafte Ovarialfunktion, deren Manifestation Amenorrhóe, Hypo- 
menorrhóe und Oligorrhóe sein kann, zu Funktionsstörungen der übrigen endokrinen 
Organe in Beziehung zu bringen, und es ist ihm gelungen, diesen Zusammenhang für 
jedes der genauer erforschten endokrinen Organe wenigstens in den Haupttatsachen 
aufzuklären, 

Dieser Erfolg stützt sich einerseits auf eigene klinische Beobachtungen und Er- 
fahrungen, andrerseits auf ein sehr gründliches, mit Umsicht durchgeführtes Studium 
des gesamten einschlägigen Schrifttums. Dem gewählten Ziele gemäß befaßt sich das 
Buch für die gestörte Ovarialfunktion mit den biologisch-endokrinologischen Grund- 
tatsachen, mit den physiologischen und pathologischen Amenorrhöen. 

Für den Arzt von besonderer Bedeutung sind Kehrers Ausführungen über die 
Diagnose der Amenorrhöe-Ursachen und über die Therapie der verschiedenen Amenor- 
rhöeformen. 

Der Abschnitt über die Behandlung umfaßt allein 100 Seiten des Buches und 
damit bietet dieses besonders viel für den Praktiker, dem die Aufgabe der Behandlung 
von Ovarialfunktionsstórungen zufällt. 
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Die Bedeutung des Buches geht aber über diese rein therapeutische Seite erheblich 
hinaus, insofern als durch die Art der Darstellung die naturwissenschaftlichen Grundlagen 
für die ärztliche Therapie überall aufgezeigt werden. Berblinger (Jena). 


Merkel, H., und Walcher, K., Gerichtsárztliche Diagnostik und Technik, 
besonders auf dem Gebiete der behórdlichen Sektion. Leipzig, S. Hirzel, 
1936, 221 S. RM. 12.50. 

Das Buch von Merkel und Walcher will dem gerichtsärztlichen Praktiker eine 
Anweisung an die Hand geben, die ihm bei Vornahme von behórdlichen Sektionen 
erwünscht ist; Hinweise auf die einzuschlagende Technik, auf die diagnostischen Fragen, 
die bei der Sektion auftauchen, und auf die anschlieBenden Untersuchungen und Begut- 
achtungen. Der Stoff ist in folgender Weise abgehandelt: Zunächst allgemeine Be- 
merkungen über gerichtliche Sektion, sodann einiges über äußere und innere Besichtigung, 
Aufnahme des Befunds und vorläufiges Gutachten. Den Leichenerscheinungen und 
Kunstprodukten ist ein längerer Abschnitt gewidmet. Es folgen Ausführungen über 
plötzlichen Tod aus natürlicher Ursache, über Verletzung durch stumpfe Gewalt; 
Schuß-, Stich-, Schnitt- usw.verletzungen, und über die vitalen Reaktionen. Sodann 
werden behandelt Erstickung, Ertrinken, Verbrennung, elektrische Einwirkungen, Ver- 
giftungen. Ausführlich wird behandelt der Kindsmord, die Abtreibung, die Feststellungen 
bei Sexualdelikten. Endlich Bemerkungen über Feststellung der Identität, der ver 
mutlichen Todeszeit, und über Spättodesfälle nach Verletzungen. Abbildungen sind keine 
beigegeben, aber sie sind auch gut entbehrlich. Aus dem ganzen Buch spricht die große 
praktische Erfahrung der Verfasser, und die an vielen Stellen kurz wiedergegebenen 
Beispiele aus der Praxis sind gut gewählt und lehrreich. Das Buch wird sicher seinen 
Zweck aufs beste erfüllen und der Fachpathologe wird aus dem vorzüglichen Buch 
manches lernen können und mancherlei Anregung erfahren. Vielleicht könnten in der 
nächsten wohl bald nötig werdenden Auflage bei der Schilderung der einzuschlagenden 
Technik auch allemal ganz kurz die entsprechenden Formeln und Rezepte für Lösungen 
usw. angegeben werden, mindestens die, welche in den üblichen Büchern der mikro- 
skopischen Technik nicht angegeben sind; das wäre um so mehr zu begrüßen, weil das 
Buch, in dem man diese Dinge am schnellsten findet, nämlich die gerichtsärztliche und 
polizeiliche Technik, herausgegeben von Lochte, meines Wissens vergriffen ist und nicht 
mehr neu aufgelegt wird. Walther Fischer (Rostock). 


Welz, A., Renaler Zwergwuchs. Veróffentlichungen aus der Konstitutions- und 
Wehrpathologie, 38. H., 9. Bd., H. 1, 56 S., 13 Abb. Jena, G. Fischer, 1936. Preis 
brosch. RM. 5.—. 

In der vorliegenden Monographie wird neben der Geschichte und Kasuistik der 
bisher veröffentlichten Fälle von renalem Zwergwuchs der Befund an zwei eigenen 
Beobachtungen klinisch und pathologisch-anatomisch ausführlich geschildert. Bezüglich 
der Nomenklatur lehnt Verf. die Bezeichnung renaler Infantilismus ab, weil in einer 
groBen Mehrzahl der Falle die geistige und sexuelle Entwicklung normal ist. Die Be- 
zeichnung Rachitis oder Spätrachitis wird auf Grund der histologischen Untersuchungen 
rundweg abgelehnt. Bei dem renalen Zwergwuchs muf nur zwischen zwei Formen 
unterschieden werden, zwischen dem proportionierten renalen Zwergwuchs und dem 
renalen Zwergwuchs mit Knochendeformitäten. Die Nierenveränderung ist in den Fallen 
der Literatur keine ganz einheitliche. Es handelt sich anscheinend primàr um eine Ent- 
wicklungsstörung der Nieren, also um eine Mißbildung, bei der es sekundär durch ver- 
schiedene Faktoren zu entzündlichen Veränderungen kommen kann. Die größte Be- 
deutung aber hat der Zeitpunkt des Einsetzens der krankhaften Nierenveränderung. 
Hand in Hand mit der abweichenden Nierenfunktion geht eine Gleichgewichtsstórung 
des Gesamtstoffwechsels, die infolge zunehmender Azidose und Toxikose des Organis- 
mus zur Wachstumshemmung führt. W. Gerlach (Berlin). 


Sitzungsberichte 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 26. Oktober 1936 


1. Frau A. Kuchinka: Ueber einen Fall von Spontanblutungim Rücken- 
mark. 

Frau Kuchinka berichtet über einen Fall von Apoplexia medullae spinalis 
bei einer 62jährigen Hypertonikerin, die mit der Diagnose ,,Caudatumor'' zur Ob- 
duktion kam. (Erscheint ausführlich.) 
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Aussprache: 


Herr E. Risak weist in Ergänzung der ätiologischen Ausführungen der Vorrednerin 
darauf hin, daB die haufigste Ursache von Róhrenblutungen des Rückenmarks in Stift- 
gliomen zu sehen ist. Auf Grund von Erfahrungen bei Hirnblutungen wird die Be- 
deutung einer einmaligen Lumbalpunktion hinsichtlich des Starkerwerdens einer Rücken- 
marksblutung für unwahrscheinlich gehalten. 


2. Herr W. Piringer: Ueber eine Septikopyämie, verursacht durch ein 
Aktinobakterium. 


Herr Piringer berichtet über eine Pyämie, hervorgerufen durch einen 
Aktinobazillus, dessen Einbruchspforte hóchst wahrscheinlich der linke Lungen- 
unterlappen darstellte. (Erscheint ausführlich.) 


3. Herr F. Kóberle: Ueber eine seltene Geschwulst der Parotisdrüse. 


Herr Kóberle berichtet über einen walnuBgroDen Tumor der Parotis eines 71jäh- 
rigen Mannes. Die histologische Untersuchung ergab, daB die Geschwulst aus lympho- 
retikulärem Gewebe und epithelialen Elementen sich aufbaute, die in Form teils solider, 
teils deutlich drüsenbildender Formationen vorlagen. Nach diesem histologischen Be- 
fund handelt es sich um ein sogenanntes Adenolymphom der Speicheldrüsen. Die 
Tumorzellen weisen, was ihren feineren Bau anlangt, weitgehende Aehnlichkeit mit den 
von Hamperl als Onkozyten bezeichneten Zellen in Speicheldrüsen älterer Leute auf. 


Aussprache: 


Herr E. Risak erinnert daran, daß er gemeinsam mit Stöhr einen ähnlich gebauten 
Tumor beschrieben und als Cystadenolymphoma parotidis bezeichnet hat. In diesem 
Falle handelt es sich um eine fehlerhafte Anlage der Ohrspeicheldrüse, die als Entwick- 
lungsstórung der embryonalen Ohrspeicheldrüse angesehen wurde. 


Herr H. Chiari. 


4. Herr F. Brenner: Ueber eine Aktinomykose des Mittelohres und des 
Schädelgrundes. 


Krankengeschichte: Ein 24jähriger landwirtschaftlicher Hilfsarbeiter gibt an, 
seit jeher die Gewohnheit zu haben, Grashalme und Kornähren zu kauen. 1933 Zahn- 
schmerzen im rechten Unterkiefer, gleichzeitig Auftreten von Ohrenstechen und einer 
druckempfindlichen harten Schwellung in der Gegend des rechten Kiefergelenkes. 
Vorübergehende Kiefersperre. März 34 Extraktion zweier karióser Zähne des rechten 
Unterkiefers. April 34 Zunahme der Schwellung vor dem rechten Ohr und Ausbreitung 
bis an den rechten äußeren Lidwinkel. Punktion dieser Schwellung auf der Kieferstation; 
es entleert sich dickflüssiger, gelber Eiter mit Körnchenbeimengungen, dessen bak- 
teriologische Prüfung reichlich Aktinomyzesfäden aufdeckt. Auf die sofort ein- 
setzende JK-Therapie und Röntgenbestrahlungen bildet sich die Schwellung teilweise 
zurück. August 34 neuerliche Vergrößerung der Schwellung vor dem rechten Ohr. 
Sept. 34 spontaner Aufbruch, wobei sich nur wenig Eiter entleert. Operative Aus- 
räumung des Abszesses. Nov. 34 Ausbreiten der Schwellung über die rechte Regio colli 
lat. und erste Anzeichen einer Mitbeteiligung des Gehirns. (Doppeltsehen, rechtsseitige 
Abduzensparese.) Seit Januar 35 ziehende Schmerzen und Schwäche in den Beinen, 
später auch im Nacken. Häufiger Brechreiz, Abnahme des Hörvermögens des rechten 
Ohres. Aufnahme auf die neurologische Klinik (Prof. Pötzl), wo nach genauer Unter- 
suchung die Diagnose auf einen drucksteigernden ProzeD in der rechten Klein- 
hirnbrückenwinkelregion gestellt wird. August 35 operative Freilegung des rechten 
Kleinhirnbrückenwinkels in zwei Akten. Dabei fand sich zwischen ventraler Kleinhirn- 
fläche und dem Felsenbein ein haselnußgroßer Abszeß, der eröffnet und drainiert wird. 
Ein Tumor war nicht tastbar. Nach der Operation vorübergehende Besserung des All- 
gemeinzustandes. Nov. 35 Kornealgeschwüre e lagophthalmo. 


Bis zu seinem Tod (März 36) zunehmende Lähmungen der unteren Extremitäten 
und Blasenlàhmung. Tod unter meningitischen Erscheinungen. Bei der Leichenóffnung 
fand sich in der rechten Hälfte des Hinterhauptbeines eine handtellergroße Trepanations- 
öffnung. Die harte Hirnhaut mit der hier unmittelbar anliegenden weichen Schädel- 
decke fest verwachsen. Die weichen Hirnhäute über der Unterseite der rechten Klein- 
hirnhemisphäre von einem grünlichgelben, eitrigen Exsudat durchtränkt, sonst aber 
zart, gut durchfeuchtet und blutreich. Im rechten Kleinhirnbrückenwinkel ein gut 
kirschgroßer, ziemlich derber, auf dem Durchschnitt grauweißer, faseriger Knoten, der 
sich von der rechten Kleinhirnhemisphäre nicht ablösen läßt und sich mit mehreren 
flachen Ausläufern im inneren Gehörgang und in der mittleren Schädelgrube fest ver- 
ankert. Die Aeste des Nervus trigeminus von diesem Gewebe förmlich umscheidet. 
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Das Felsenbein im Bereich der Eminentia arcuata und des Tegmen tympani flach auf- 
getrieben, der Knochen selbst — wie ein Sägeschnitt durch diese Gegend zeigt — stark 
verdichtet und sklerosiert. Um das rechte Kiefergelenk und in der rechten Flügel- 
gaumengrube gleichfalls ein derbes, grauweiBes Schwielengewebe, welches durch das 
Foramen ovale und rotundum mit dem in der mittleren Schádelgrube und im Kleinhirn- 
brückenwinkel erwáhnten in Zusammenbang steht und sich überdies flachenhaft an der 
Unterfläche der Schädelbasis bis etwa an die Mittellinie heran ausbreitet. 


Die rechte Kleinhirnhemisphäre etwas stärker gewölbt, sehr weich, in ihrer Mitte 
eine walnußgroße, von grünlichgelbem Eiter erfüllte Abszeßhöhle mit einer deutlichen 
pyogenen Membran. Die harten und die weichen Rückenmarkshäute etwas bindegewebig 
verdickt. Das Rückenmark selbst in diesen Abschnitten unverändert. Im Lendenteil 
des Rückenmarkes jedoch erscheinen die hier außerordentlich stark verdickten Rücken- 
markshäute mit dem Rückenmark selbst zu einer einzigen grauweißen Gewebsmasse 
verschmolzen, in der sich zahlreiche schwefelgelbe, bis pfefferkorngroße, weiche Ein- 
lagerungen erkennen lassen. 

In einem histologischen Schnitt durch das Felsenbein die Markräume fast 
durchwegs von einem faserreichen, verhältnismäßig kernarmen Bindegewebe erfüllt, 
in welchem sich da und dort deutliche Pseudoxanthomzellen nachweisen lassen. Die 
Spongiosa durch Anlagerung neugebildeter Knochenbälkchen bedeutend verdickt. Das 
gleiche Narbengewebe findet sich auch um das Kieferköpfchen und in der Flügel- 
gaumengrube, sowie an der Schädelbasis. Die Tuba auditiva jedoch unverändert. Im 
histologischen Schnitt durch das Lendenmark erweist sich dieses und die umgebenden 
Rückenmarkshäute zu einer gleichförmigen Masse verschmolzen, in welcher sich, durch 
hyaline Schwielenzüge voneinander getrennt, kleine und größere Abszesse erkennen 
lassen; diese bestehen vorwiegend aus Leukozyten und Lymphozyten und lassen da 
und dort typische Aktinomyzesdrusen erkennen. Am Rand dieser Abszesse vereinzelt 
Pseudoxanthomzellen. Die nervöse Substanz fast völlig zerstört und nur mehr in Resten 
erkennbar. 

Es handelt sich im vorliegenden Fall also um eine, im Lendenteil des Rückenmarkes 
noch frische, an der Schädelbasis, im Felsenbein und um das Kieferköpfchen bereits 
schwielig ausgeheilte Aktinomykose. 

Mit Rücksicht auf die Krankengeschichte und den anatomischen Befund müßte 
die Erkrankung folgenden Ablauf genommen haben: Vor 3 Jahren Infektion mit 
Aktinomyzespilzen (Eintrittspforte wahrscheinlich kariöse Zähne des Unterkiefers), 
Uebergreifen der Eiterung auf die Gegend des rechten Kiefergelenkes und die Flügel- 
gaumengrube; von hier Weiterschreiten entlang der Schädelbasis und durch das Foramen 
rotundum und ovale bis in die mittlere Schädelgrube und schließlich in die Gegend 
des Kleinhirnbrückenwinkels, wo sich ein größerer Abszeß entwickelte. Von diesem 
aus Uebergreifen des Prozesses einerseits auf den inneren Gehörgang und das Felsen- 
bein, andererseits Absinken des Eiters entlang der Rückenmarkshäute bis zur Cauda 
equina. Für diesen Gang der Entwicklung spricht auch, daß am Schädel der Prozeß 
bereits das Bild der narbigen Ausheilung bietet, während man in den zuletzt erkrankten 
Rückenmarkshäuten und dem Rückenmark selbst noch frische Abszesse und Drusen 
nachweisen konnte. 

Die Infektion des Felsenbeines erfolgte zweifellos vom inneren Gehórgang aus 
und nicht — wie das sonst in den seltenen Fällen von aktinomykotischer Erkrankung 
des Mittelohres die Regel zu sein pflegt — von der Tuba auditiva aus. 


Der geschilderte Fall ist in klinischer Hinsicht dadurch bemerkenswert, daß die 
Symptome eines Kleinhirnbrückenwinkeltumors nicht durch eine Geschwulst, sondern 
durch ein entzündlich im Verlauf einer Aktinomykose entstandenes Narbengewebe in 
dieser Gegend ausgelöst wurden und für den pathologischen Anatomen dadurch in- 
teressant, daß die Aktinomykose des Mittelohres nicht auf dem Wege der Tuba auditiva, 
sondern vom inneren Gehörgang her entstand. 


Sitzung vom 24. November 1936 


1. Herr A. Feller: Steinbildung in einem Meckelschen Divertikel. 

Herr Feller berichtet über ein etwa apfelgroßes kugeliges Meckelsches Divertikel 
bei einem 54jährigen Mann, welches 45 cm oberhalb der Bauhinschen Klappe gesessen 
hat und sich zur Gänze von einem Phytobezoarstein mit einer Schale aus Oxalaten 
ausgefüllt erwies. 


3. Herr A, Schachner: Ueber einen Fall von Gonokokkensepsis. 


Herr Schachner berichtet über einen Fall von Gonokokkensepsis, bei einem 
28jährigen Mann, aus dessen Anamnese hervorgeht, daß er vor 10 Jahren eine rheu- 
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matische Endokarditis mit Polyarthritis überstanden hat. Mitte September 1936 
Urethritis gonorrhoica, Schwellung der Gelenke. Septisches Krankheitsbild mit Exitus 
letalis am 26. Oktober 1936. Pathologisch-anatomisch finden sich die lokalen Erschei- 
nungen an der Harnróhre und die gonorrhoische Polyarthritis weitgehend abgeklungen. 
Es besteht lediglich eine eitrige Tendovaginitis des Extensor dig. ped. c. links, die als 
unmittelbarer Ausgangspunkt der Sepsis anzusehen ist. Es besteht ferner eine gonor- 
rhoische Perikarditis und eine Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen, welche 
alten rheumatischen Veranderungen aufgepfropft sind. Besonders hervorgehoben werden 
zwei Befunde: Eine gonorrhoische Aortitis mit schwerer Destruktion der Gefäßwand, 
jedoch ohne Aneurysmenbildung einhergehend, sowie eine Nephritis, die insofern 
Beachtung verdient, als sich neben einer Glomerulitis eine beträchtliche, vorwiegend 
plasmazelluläre interstitielle Infiltration in Mark und Rinde der Niere findet. 

Schon intra vitam war der Gonokokkennachweis aus dem Blut gelungen. An der 
Leiche lieBen sich Gonokokken aus dem Perikard, den Auflagerungen der Aorta und der 
Herzklappen und aus dem Eiter der Sehnenscheide nachweisen. Die Milzkultur blieb 
negativ. 


Aussprache: 

Herr Paul rekapituliert kurz seine Demonstration einer Gonokokkensepsis im 
Februar 1931, die besonders durch den klinischen Verlauf charakterisiert war, der einer 
Endokarditis lenta geglichen hatte. Bei der Obduktion fand sich eine Thromboendo- 
carditis ulcerosa an Mitralis und Aortenklappen, sowie eine Thromboendarteriitis in cer 
Arteriae pulmonalis bei offenem Ductus Botalli. Die hamorrhagische Glomerulonephritis 
war, wie in dem demonstrierten Falle, durch interstitielle Infiltrate ausgezeichnet, 
die man aber auch gelegentlich bei hämorrhagischen Nephritiden anderer Aetiologie 
sieht. 

Bei einem kürzlich obduzierten Falle von Gonokokkensepsis bei einem 31jàhrigen 
Manne, der 4 Wochen septisch gefiebert hatte, fand sich eine Endocarditis ulcero- 
polyposa am wandständigen Segel der Mitralis und gleichfalls eine hamorrhagische 
Glomerulonephritis, bei der aber interstitielle Infiltrate, vielleicht wegen der Kürze 
der Krankheitsdauer, vollkommen fehlten. Außerdem fand sich eine frische Pachy- 
meningitis haemorrhagica interna. 

Herr Matras: Aus dem klinischen Verlaufe des demonstrierten Falles, der an 
der Klinik Prof. Arzt durch 5 Tage in Behandlung stand, ist besonders hervorzuheben, 
daß bereits 2 Wochen nach der Infektion bei bestehender Urethritis gonorrhoica anterior 
eine spezifische Arthritis beiderseits im Hand- und im linken Sprunggelenk auftrat. 
Die Erklärung für dieses außergewöhnliche Vorkommen einer gonorrhoischen Fern- 
erkrankung bei einer lediglich auf die vordere Harnröhre beschränkten Gonorrhöe 
ließ sich in der vorhandenen Lymphangitis dorsalis penis und Lymphadenitis inguinalis 
finden. Der Uebertritt der Gonokokken in die Blutbahn mit nachfolgender Metastasie- 
rung in Organen bei Erkrankung der Pars anterior urethrae stellt ein recht seltenes 
Vorkommnis dar. 

Herr H. Popper. 

Herr Wiedmann. 


3. Herr L. Kucsko: Ueber plótzlichen Tod aus ungewóhnlicher Ursache. 
(Erscheint ausführlich.) 

Bericht über zwei Fàlle von geplatzten Aneurysmen der Aorta abdominalis auf 
arteriosklerotischer Grundlage. 


Aussprache: 


Herr Breitenecker. 
Herr F. Paul. 


4. Herr W. Köhlmeier berichtet über ein schleimbildendes Adenokarzinom 
der Speiseróhre bei einem 23jàhrigen Mann. Bei der Probeexzision hatte die Ge- 
schwulst das Bild eines gutartigen adenomatósen Tumors geboten. Bei der Obduktion 
hingegen konnte ein deutliches destruierendes Wachstum festgestellt werden: In den 
oberflächlichen Anteilen glich die Geschwulst in ihrem histologischen Aufbau dem bei 
der Probeexzision entnommenen Stück, während sie sich in den tieferen Lagen als ein 
typisches Adenokarzinom erwies. 


Sitzung vom 15. Dezember 1936 


1. Herr Herbert Stoerk berichtet über drei Fälle von sogenanntem harten 
Fibrom des Nasenrachenraumes bei jungen Männern im Alter von 14, 17 und 
19 Jahren. Als Ausgangspunkt dieser Geschwülste ist mit groBer Wahrscheinlich- 
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keit das Fasergewebe an der Schádelbasis anzusprechen. (Erscheint ausführlich andern- 
orts.) 


2. Frau G. Pich: Ueber Hermaphroditismus. (Erscheint ausführlich in 
Zieglers Beitrágen.) 


Aussprache: 


Herr Moszkowicz móchte besonders hervorheben, daß der vorgestellte Fall 
von Hermaphroditismus aus dem Institut Priesels in mustergültiger Weise beschrieben 
wurde, wodurch er an wissenschaftlichem Wert gewinnt. Der Fall bringt einige un- 
gewöhnliche Befunde. Auffallend ist die halbseitig verschiedene Behaarung des Unter- 
bauches. Auf der stärker behaarten Seite liegt auch die männliche Keimdrüse. Das 
erinnert an die gynandromorphen Vögel, die halbseitig verschiedenes Gefieder auf- 
weisen. Doch dürfte es sich hier um etwas anderes handeln, da Gynandromorphismus 
beim Menschen aus theoretischen Gründen unwahrscheinlich erscheint. Wichtig ist der 
Nachweis einer Prostata, denn daran erkennt man, daß es sich um einen Zwitter (Ge- 
schlechtsumschlag beim Embryo) und nicht um einen hormonalen Geschlechtsumschlag 
beim Erwachsenen handelt. In letzterem Falle sieht man ein abnormes Wachstum 
der Klitoris, des Larynx, der Haare, aber eine Prostata kann nicht entstehen. Der Fall 
laßt sich ganz im Sinne der Richard Goldschmidtschen Theorie deuten, doch würde es 
dieser Theorie besser entsprechen, wenn man annimmt, daß ein Umbau der Keimdrüse 
vom weiblichen zum männlichen Typus erfolgt ist und nicht, wie es die Vortragende aus- 
drückte, daß der Hoden den Eierstock verdrängt habe. 


Herr Risak kann sich der vorgebrachten Ansicht über die auslösende Ursache 
der halbseitigen Verschiedenheit der Genitalbehaarung auf endokriner Basis nicht an- 
schließen. Seiner Erfahrung nach unterliegt die Behaarung des Mons veneris und be- 
sonders der dem Nabel zustrebende Haarzipfel nervösen Einflüssen. Seiner Ansicht 
nach muß auch im vorliegenden Falle an diese Möglichkeit in erster Linie gedacht 
werden. 

Herr Moszkowicz möchte dies dahin richtigstellen, daß halbseitig verschiedene 
Behaarung des Unterbauches bei einem Zwitter bisher nicht beobachtet wurde. 


3. Herr Karl Chiari stellt 2 Fälle von Morbus Addisoni vor, denen als 
Ursache eine doppelseitige Nebennierenrindenatrophie zugrunde lag. 


Die Nebennieren waren in beiden Fällen makroskopisch von annähernd normalen 
Umrissen, in ihrer Dicke jedoch hochgradig reduziert. Histologisch waren von der Rinde 
nur wenige Gruppen von hypertrophischen Zellen erhalten. Das Gewebe war von 
massenhaft Lymphozyten durchsetzt.) 

Im ersten Fall fand sich außerdem eine hochgradige Zerstörung des Grenzstranges 
des Sympathikus, ebenfalls mit Lymphozytenanhäufungen, wie sie im Schrifttum mehr- 
mals beschrieben wurden. 

Der zweite Fall war durch den Befund an der Thyreoidea bemerkenswert, der 
an eine Basedow-Schilddrüse erinnerte, obwohl klinisch keinerlei Anhaltspunkte für 
dieses Leiden bestanden hatte. : 

Daneben fanden sich reichlich lymphozytáre Infiltrate im Herzmuskel. Es wurde 
die Vermutung ausgesprochen, daß die Veränderungen in Nebennieren, Schilddrüse 
und Herz als Folge einer gemeinsamen Noxe anzusehen seien, wobei hervorgehoben 
wurde, daß derartige Veränderungen am Herzen an den Fällen des Schrifttums nicht 
beschrieben wurden. 


Aussprache: 
Herr Krauter. 


Herr W. Kreibig: Wir hatten vor mehr als 10 Jahren Gelegenheit, 2 einschlagige 
Fälle von Addisonscher Erkrankung durch Schrumpfnebennieren zu beobachten. Der 
Befund an den Nebennieren entsprach vollkommen den Bildern, wie sie eben von 
Herrn Chiari gezeigt wurden. Die übrigen endokrinen Organe waren ohne besondere 
Veránderungen, mit Ausnahme der Schilddrüse, die in beiden Fallen das Bild einer 
schweren, nichtentzündlichen Atrophie aufwies. M. B. Schmidt hat nun vor Jahren 
2 Fälle von Addisonscher Erkrankung beobachtet, denen Schrumpfnebennieren mit 
ausgedehnten Infiltraten zugrunde lagen und bei denen er an den Schilddrüsen gleich- 
falls eine Atrophie mit gleichartigen Infiltraten beobachtete. Er faBte diese Fälle als 
den thyreo-suprarenalen Typus der pluriglandulären Erkrankung auf, wobei er betonte, 
da8 die Erkrankung der Nebennieren und der Schilddrüsen gleichartig und gleichwertig 
sei. Auf Grund unserer Beobachtungen haben wir nun für unsere Falle angenommen, 
daß die Nebennierenerkrankung das Primäre darstelle, durch welche in weiterer Folge 
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sekundàr die Schilddrüse atrophiere, in gleicher Weise wie es an der Schilddrüse bei 
der Simondsschen Kachexie zu beobachten ist. M. G. Schmidt hat nun durch Ruth 
Kóhler zwei weitere Falle von Schrumpfnebennieren mitteilen lassen, die gleichfalls 
an den Schilddrüsen ausgedehnte Infiltrate aufwiesen. Kóhler führte weiter operative 
Schädigungen an den Schilddrüsen bei Versuchstieren durch und konnte in keinem 
dieser Fälle Veränderungen an den Schilddrüsen nachweisen. Köhler lehnte deshalb 
unsere seinerzeitige Ansicht ab. Wir konnten nun im Laufe der letzten Jahre unter 
Prof. Sternberg zwei Falle von Morbus Addison durch Tuberkulose der Nebennieren 
beobachten, in welchen beiden Fallen die Schilddrüse hochgradig atrophisch war und 
ganz gleiche Bilder zeigte, wie die von uns seinerzeit beschriebenen Schilddrüsen- 
veränderungen bei Schrumpfnebennieren. Wir möchten also daraus nur den Schluß 
ziehen, daß die Schilddrüse bei Nebennierenrindenerkrankungen gar nicht so selten 
mitbeteiligt ist, sei es in Form einer gleichen Erkrankung, wie die Nebenniere 
(M. B. Schmidt, Köhler), oder sei es in Form einer reinen Atrophie. Wovon dieses 
wechselnde Verhalten abhängt, läßt sich natürlich nicht feststellen. Die Aufstellung 
eines eigenen thyreo-suprarenalen Typus der pluriglandulären Erkrankung ist aber 
jedenfalls berechtigt. 


Frau Doz. Coronini. 


4. Herr Lengh berichtet über einen Fall von schwerer Wismutintoxi- 
kation. Bei einem jungen Mann, der wegen eines luetischen Primäraffektes mit Salv- 
arsan und Casbis behandelt wurde, traten nach Injektion einiger geringer Wismut- 
dosen schwerste Vergiftungserscheinungen auf, die zum Tode führten. In zahlreichen 
Organen konnte Wismut histochemisch nachgewiesen werden. (Erscheint ausfübrlich 
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Unter den verschiedenen Fremdkórperembolien wurden relativ hàufig 
intravaskuläre Verschleppungen von Projektilen beschrieben, und zwar sowohl 
durch den venósen Kreislauf [zentripetal in die rechte Herzkammer (Jaffe)], 
als auch auf gekreuztem Wege durch das Foramen ovale in die linke Herz- 
kammer (Specht), oder retrograd in die Vena iliaca bei Schußverletzung der 
rechten Kammer (Simmons), wie auch durch den arteriellen Blutstrom bei 
Arterienwand- bzw. Herzschüssen. Letztere Art der Fortschleppung kommt 
meistens in Richtung der unteren Körperhälfte, besonders der linken Arteria 
femoralis zustande (Piedelievre und Martin). Die mit dem venósen Kreis- 
lauf in das rechte Herz fortgeschleppten Projektile kónnen gelegentlich auch 
zwischen den Trabekeln der Kammer einheilen und fixiert werden (Belat 
und Duvoir, Riethus). Außerdem hat man ganz verschiedene traumatisch 
in das Gefäßsystem gelangte, embolisch fortgeschleppte Fremdkörper auf- 
gefunden. Es sei nur ein bemerkenswerter von Blaha mitgeteilter Fall von 
embolischer Verschleppung eines 24 cm langen Gummikatheters erwähnt. 
Eine Frau hatte mit dem Katheter einen Abtreibungsversuch vorgenommen. 
Der Katheter wanderte durch eine Perforationsöffnung der Zervix in das Para- 
metrium, bzw. in die rechte Vena hypogastrica. 8 Tage nach der Einführung 
erfolgte der Tod unter Symptomen einer Septikopyämie. Bei der Sektion wurde 
das obere Ende des Gummikatheters in der Vena jugularis interna sinistra 
aufgefunden. Der Weg der Wanderung war dureh eitrige Thrombophlebitis 
markiert. 

Im folgenden sei über einen Fall berichtet, bei dem wir eine besondere 
Art von multipler Fremdkórperembolie beobachten konnten. Wenn auch 
die beobachteten Fremdkórperembolien als terminale Komplikationen ein- 
traten und ihnen solcherart keine selbständige pathologische Bedeutung zu- 
kommt, so verdient der Fall wegen des eigentümlichen Entstehungsmechanis- 
mus der Fremdkérperembolie doch Interesse, zumal die Grundkrankheit und 
ihre anatomische Komplikation, zu welcher sich die Embolie gesellte, keine 
Seltenheit ist. Der Patient (A. A., 39 Jahre alt) stand mit der klinischen 
Diagnose: Aortenaneurysma in der I. Medizinischen Klinik der Universitat 
unter Behandlung. 
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. Nach Angaben der Krankengeschichte!) bemerkte Patient seit einem halben Jahre 
10—15 Minuten lang andauernde Schmerzen im Rücken. Seit 3 Wochen hatte Patient 
Schluckbeschwerden und konnte keine kompakteren Speisen hinunterbringen; 15 kg 
Gewichtsverlust während der letzten 2 Monate. Wa-Reaktion: +++. Am 10. Tage 
nach der Aufnahme in die. Klinik wurde dem Patienten plótzlich sebr übel, und er starb 
innerhalb einiger Minuten. Klinisch wurde angesichts des plótzlichen Todes an Ver- 
blutung infolge Aneurysmaruptur gedacht. Blutbrechen wurde nicht beobachtet. Die 
Obduktion wurde am 22. Oktober 1935 in unserem Institut ausgeführt (Sekt.-Prot. 
Nr. 338/935). 

Nach der Eröffnung der Brusthóhle und Untersuchung der Situsverhältnisse konnte 
festgestellt werden, daß es sich um ein Aortenaneurysma handelt. Das Aneurysma 
verursachte eine kleinfaustgroße, rundliche Vorwölbung links an der Wirbelsäule in der 
Höhe des II.—IV. Brustwirbelkórpers. Pleurahóhlen waren beiderseits frei, es bestand 
kein Hämothorax, auch die Lungen wiesen keine Zeichen von Blutaspiration auf. Nach 
Eröffnung des Herzens und des Aortenbogens zeigte sich, daß das Aneurysma am distalen 
Teil des Aortenbogens etwa 4 cm nach dem Abgang der Arteria subclavia sinistra an 
der hinteren Aortenwand einen rundlichen Zugang von 4 cm Durchmesser besitzt. Die 
Beziehung des Aneurysmas zu Trachea und Oesophagus konnte vorläufig noch nicht 
festgestellt werden. Die Aorta ascendens ist diffus erweitert (110 mm oberhalb des 
Ostiums), zeigte charakteristische 
Veränderungen der syphilitischen 
Aortitis. Bei Aufschneiden der Ka- 
rotiden in situ ergab sich ein eigen- 
artiger Befund. Während das Lumen 
der Arteria carotis communis sini- 
stra frei war, war dieselbe rechts 
von dem Abgang bis zu ihrer Ver- 
astelung in Externa und Interna 
von einer zylindrisch geformten 
Masse vollstàndig verstopft. Bei 
Herausnahme zerfiel diese Masse 
aber in mehrere spiralartig einge- 
rolte, 2—3 cm lange, bräunlich- 
grüne, mit Blutgerinnseln bedeckte, 
membranartige Gebilde, die auch 
nach Versuch, sie vóllig glatt aus- 
zurollen, eine konkave Form bei- 
behielten. Nach diesem Befund 
wurden auch andere peripherische 
Arterien untersucht. Es ergab sich, 
:a daB die Arteriae iliacae beiderseits 


. in ihrer ganzen Lange vóllig von 
Abb. 1. Weintraubenkerne und Schalen an der ähnlichen, spiralartig eingerollten, 


Oberfláche der Blutkoagula des Mageninhalts. bräunlichgrünen Membranen ver- 


stopft sind. Noch ein eigenartiger 
Befund ergab sich in der Arteria cerebri media dextra. . Hier zeigte sich ein 
konkrementartiges, kernähnliches Gebilde in das Lumen eingeklemmt, das 
sich aber leicht herausheben ließ. Die anderen Gehirnarterien waren frei. Die Ge- 
hirnsubstanz wies keine makroskopischen Veränderungen auf. 


Ueber die Natur und Herkunft dieser eigenartigen membranösen Gebilde 
konnte vorläufig kein bestimmtes Urteil gefällt werden. Man dachte eher an 
abgerissene, eingerollte und embolisch verschleppte thrombotische Membran 
von der Aneurysmawand. Doch war die eigenartige Form und die auffallend 
glatte äußere Oberfläche der Membran mit dieser Annahme nicht zu verein- 
baren. Erst der übrige Sektionsbefund konnte die Herkunft und die Natur 
der beschriebenen embolisierten Gebilde aufklären. Der faustgroße Aneurysma- 
sack drängte sich im hinteren Mediastinum zwischen Oesophagus und Wirbel- 
säule und perforierte von hinten in die Speiseröhre. Die Perforation lag in der 
Höhe der Bifurkation. Unterhalb der Perforation befand sich im Lumen der 


1) Für die freundliche Ueberlassung der Krankengeschichte sind wir Herrn Prof. 
Dr. F. Herzog, Direktor der I. Med. Klinik der Budapester Péter Pázmány-Universitàt, 
zu Dank verpflichtet. 


— 275 — 


Speiseröhre nur wenig flüssiges Blut. Der Magen enthielt aber große Klumpen 
von frisch geronnenem Blut, an deren Oberfläche zahlreiche, eingerollte, 
bräunlichgrüne Membranen und viele Kerne zu sehen waren (Abb. 1). Ganz 
ähnliche Gebilde fanden sich auch in der Tiefe der Koagula eingebettet. 
Diese Gebilde konnten im Mageninhalt schon ohne Schwierigkeit als Wein- 
traubenkerne und Schalen erkannt werden. Bei dem Vergleiche dieser Speise- 
reste mit den in dem Arteriensystem gefundenen Gebilde konnte die Identität 
zweifellos festgestellt werden. Bei der nachträglichen Erkundigung an der 
Klinik stellte es sich heraus, daß der Patient kurz vor seinem Tode Wein- 
trauben gegessen hatte. 

Dureh diesen Befund angeregt, wurden noch andere peripherische Arterien- 
gebiete untersucht und in einem Ast der Arteria mesenterica superior 
konnte noch ein Weintraubenkern entdeckt werden (Abb. 2). Zeichen 
embolischer Verschleppung des Magen- 
inhaltes konnten weiterhin noch bei 
der mikroskopischen Untersuchung be- 
merkt werden, da in den Gefrier- 
schnitten der Leber und Niere mehrere 
Arterienquerschnitte teilweise von mit 
Sudan gefárbten Detritusmassen aus- 
gefüllt waren. Die Koronariagefäße des 
Herzens erwiesen sich auch mikrosko- 
pisch frei von solehen Massen. 

Die Fremdkórperembolien kónnten 
also nach den anatomischen Befunden 
als Speiserestembolien erklärt wer- 
den. Die embolische Verschleppung 
derselben. ermóglichte die Perforation 
des Aneurysmas in den Oesophagus. 
Ein direktes Uebertreten der Speise- 
teile aus dem Oesophagus während der `" 
Schluckbewegungen in das Aneurysma 
scheint nicht in Betracht zu kommen. 
Dagegen sprechen schon die Differenzen 
zwischen den Druckverhältnissen der Abb. 2. Weintraubenkern in einem Ast 
Speiseröhre während des Schluckaktes der Arteria mesenterica superior. 
und in der Aorta auch wáhrend der 
Diastole. Schreiber konnte die Druckverhältnisse in der Speiseröhre bei einem 
Patienten mit Oesophagusfistel bestimmen. Der Sehluckakt beginnt regel- 
mäßig mit Druckverminderung (— 94, — 91 Wassermm.); der bei Eröffnung 
der Speiseröhre während des Schluckaktes entstehende definitive Druck ent- 
spricht bei Leerschlucken + 81 Wassermm., bei Vollschlucken + 192 Wassermm. 
Diese Druckwerte kónnen sich infolge von Strikturen wohl noch erhóhen, sie 
bleiben aber jedenfalls weit niedriger als der diastolische Blutdruck im Aort2n- 
bogen. | 
à Dieser Umstand und weiterhin die massenhafte Embolisierung der Speise- 
teile sprieht vielmehr dafür, daB diese vom Magen aus, wahrscheinlich durch 
einen unvollstándigen Brechakt, in das Lumen des Aneurysmas und von hier 
in die Aorta gelangten. So wäre auch die Möglichkeit zu erwägen, ob nicht der 
Brechakt die Perforation zwischen Oesophagus und Aneurysma veranlaßte. 

Von Interesse scheint noch das weitere Schicksal des in die Aorta gelangten 
Mageninhaltes im Vergleich mit den anatomisehen Verháltnissen zu sein. Es 
sei daran erinnert, daß sich der rundliche Zugang des sackförmigen Aneurysmas 
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zur Aorta am Ende des Aortenbogens erst 4 em nach Abgang der Arteria sub 
clavia sinistra befand. Demzufolge wurden die durch das Aneurysma in die 
Aorta geschwemmten Weintraubenschalen und Kerne größtenteils in der Rich- 
tung des Blutstromes zum Arteriengebiete der unteren Körperhälfte ver- 
schleppt und embolisiert. Die Embolien der Arteria earotis communis dextra 
haben sich also eine 6 em lange Strecke — von der Einmündungsstelle des 
Aneurysmas bis zum Abgang der Arteria anonyma — im Aortenbogen retro- 
grad fortbewegt. Zur Erklärung der retrograden Wanderung läßt sich wahr- 
scheinlich die durch die Aortenektasie verursachte, relative Insuffizienz des 
Aortenostiums heranziehen. Der rückläufige diastolische Blutstrom im Aorten- 
bogen konnte im Verein mit den durch den eingeschwemmten Mageninhalt 
bedingten Wirbelstrémen die retrograde Fortbewegung in die Anonyma er- 
möglichen. Nach dieser Annahme wäre es auch denkbar, daß der ganze emboli- 
sche Prozeß sich in der Diastole explosionsartig abspielte und die Verblutung 
m n schon mit der nächsten Systole durch die Oesophagusperforation 
erfolgte. 
jS vorliegenden Falle wurde also eine massenhafte Embolisierung von 
Mageninhalt in den verschiedenen arteriellen Gefäßgebieten beobachtet. Die 
Einschwemmung wurde durch ein in die Speiseröhre perforiertes, sackförmiges 
Aneurysma am distalen Teile des Aortenbogens ermöglicht. Die aus dem 
Mageninhalt durch einen Brechakt in das Aneurysma bzw. in die Aorta ein- 
geschwemmten Weintraubenschalen und Kerne wurden beiderseits in den 
Arteriae iliacae und in einem Ast der Arteria mesenterica superior (Weintrauben- 
ern), weiterhin in der Arteria carotis communis dextra und Arteria cerebri 
media dextra (Weintraubenkern) gefunden. Die durch die Aortenektasie be- 
dingte relative Insuffizienz des Aortenostiums ermöglichte wahrscheinlich 
die retrograde Bewegung der in die rechte Karotis gelangten Embolien. Das 
macht die Annahme naheliegend, daß die Perforation und Embolie sich während 
einer Diastole explosionsartig abspielte. 
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Pankreas, Diabetes (Fortsetzung) 


Panebianco, G., Wirkung der Pankreasexstirpation auf die Blut- 
zuckerveränderungen bei Erfrierung. [Effetti dell’ablazione 
del pancreas sulle variazioni della glicemia nell'assideramento.] 
(Rass. di Terap. e Patol. Clinic. 8, 385, 1936.) 

Verf. beobachtete, daß die bei der Eririerung an sich schon erhöhten Blut- 
zuckerwerte noch ganz erheblich ansteigen, wenn vorher das Pankreas ent- 
fernt worden ist. G. C. Parenti (Modena). 
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Gavazzani, F., Ueber die Sarkome des Pankreas. [Sui sarcomi del 
panereas.] (Giorn. Veneto Sei. Med. 10, 725, 1930.) 

Bei einem 49jährigen und einem 20jährigen Manne wurde bei der Autopsie 
ein primares Sarkom des Pankreas gefunden, das in beiden Fallen vorwiegend 
im Pankreaskopf lokalisiert war. Das eine war histologisch ein Spindelzellen-, 
das andere ein Rundzellensarkom. Beide Fälle wiesen keine klinische Sympto- 
matologie von seiten des Pankreas auf. 

Diskussion über die Seltenheit dieser Tumoren und die Unmöglichkeit, 
in solchen Fallen zu einer genauen Diagnosestellung zu gelangen. 

G. C. Parents (Modena). 


Montaldo, P., und Morando, G. C., Ueber die Resorption von Olein- 
sáure und von Olivenól in Kaninchen mit reseziertem Ductus 
Wirsungii. [Sull'assorbimento del'aeido oleico e dell'olio 
d’ uliva nei conigli a dotto di Wirsung reciso.] (Accad. Medica Genova 
51, 284, 1936.) 

Nach der Unterbindung des Ductus Wirsungianus am Kaninchen war die 
Resorption der Fette erheblich gestört. Außerdem haben die Verff. festgestellt, 
daß bei den in dieser Weise behandelten Tieren auch nach 2 Monaten die Re- 
sorptionsstörungen unverändert andauern. G.C. Parenti (Modena). 


Edelmann, A., Ueber ein bisher nicht beachtetes pankreohepati- 
sches en bedingt durch Uebertritt des Pankreassaftes 
in die Blutbahn. (Wien. klin. Wschr. 1936, Nr 44.) 

An Hand der Krankengeschichten zweier Fälle bespricht Verf. ein Krank- 
heitsbild bei chronischer Pankreasaffektion, das sich aus zentralnervösen 
Erscheinungen, Korsakoffsehem Symptomenbild, hochgradiger Abmagerung 
und Hautveränderungen zusammensetzt. Als Ursache wird Fernwirkung des 
vermehrt in die Blutbahn gelangten Pankreassekretes angenommen. 

Hogenauer (Wien). 

Bade, A., Zur Frage des IkterusbeiDiabetikern. (I. Med. Abt. Krankenh. 
München-Sehwabing.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 5.) 

Es werden 5 Fälle von Ikterus mit Diabetes beschrieben, teilweise mit 
Sektionsbefund. Verf. kommt zu der Ueberzeugung, daß für den Ikterus beim 
Diabetiker eine einheitliche Ursache nicht vorhanden ist. Er ist átiologisch 
nieht verschieden von dem hepatogenen Ikterus beim Nichtdiabetiker. In- 
folge der Resistenzverminderung der Leber beim Diabetes kommt es jedoch 
dazu, daß gewissermaßen unterschwellige Noxen, die sonst keine sichtbare 
Leberschädigung bewirkten, genügen, um den Ikterus herbeizuführen. 

W. Müller (Königsberg). 


Arteriensystem 


Leriche, R., und Froelich, F., Experimentelle Untersuchungen über 
die obliterierende Arteriitis. Erzeugung derselben nach wieder- 
holter Einpflanzung von Nebennieren. pn expéri- 
mentales sur l'origine des artérites oblitérantes. Production 
d'artérites oblitérantes à la suite de greffes répétées de sur- 
rénales.] (Clin. Chirurg. A, Facult. Med. Strasbourg.) (Ann. d’Anat. path. 
13, No 9, 1039, 1936). ' 

Mit der Methode, die 1933 von Maggi und Mazzochi bekanntgegeben 
wurde, haben Verff. versucht, bei Kaninchen experimentelle Arterienverände- 
rungen mit Hilfe der Nebennierenimplantation zu erzeugen. Die Nebenniere 
wurde operativ von gesunden Kaninchen gewonnen und sogleich einem Tier 
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in die Rückenhaut verpflanzt. Die Tiere erhielten 6—40 derartige Implantate. 
Makroskopiseh war an den Kaninchen meist nichts nachzuweisen; nur bei 
einem Kaninchen, das 40 Einpflanzungen innerhalb 6 Monaten erhalten hat, 
entwickelte sich am Rücken einer Pfote ein oberflächliches Ulkus. Im allge- 
meinen wurden nach Beendigung der Versuche alle Arterien verändert gefunden. 
Sie waren um so mehr verándert, als die Anzahl der Einpflanzungen von Neben- 
nierengewebe gróBer war. Die Arterien der Glieder waren besonders schwer 
erkrankt. Die Intima ist fast in allen Fällen verdickt, die Elastica interna ist 
stärker gewellt als gewöhnlich und enthält reichliche vakuolisierte Zellen; 
oft ist die Elastica interna verschwunden. In der Media kónnen kleine narbige 
bindegewebige Bezirke festgestellt werden. Nirgends fand sich eine zelluläre 
Infiltration oder eine echte Entzündung. In den Arterien elastischen Typs 
überwiegt eine erhebliche Hyperplasie der Intima mit reichlicher Neubildung 
elastischer Fasern, wie etwa bei der Arteriosklerose. 

Zur Namengebung ist zu vermerken, dab es sieh hier nicht um arteriitische 
Veränderungen im üblichen Sinne des Wortes handelt, sondern vielmehr um 
Vorgänge, die der Arteriosklerose nahestehen. Roulet (Davos). 


Lange, Fr., Durchblutungsstérungen der Gliederspitzen. (Miinch. 
med. Wschr. 1937, Nr 4 u. 5.) 

Besprochen werden die Funktionsstörungen der Gefäße mit Verengerung 
wie beim Digitus mortuus, besonders beim Hypertoniker, ferner das Absterben 
der Hand bei gewerblichen Schäden, z. B. den Anklopfern in den Schuhfabriken, 
den Polierern und Sehleifern. Häufiger kommt vermehrte Blutfülle etwa in 
Gestalt der Akrozyanose vor. Rückstrom aus den Venen bei engen Arterien 
spielt dabei die Hauptrolle. Es bestehen Zusammenhänge mit endokrinen 
Stórungen. Hier ist die Akrocyanosis juvenilis der jungen Mädchen besonders 
zu erwähnen. Anfälle mit Sehmerzhaftigkeit rechnen in das Gebiet der Erythro- 
melalgie. Als Kalteschaden kommt die Erythrocyanosis puellarum in Frage. 
Die Therapie der genannten Zustánde wird besprochen. Der zweite Teil der 
Arbeit behandelt die organischen Stérungen wie Erfrierung, Raynaudsche 
Gangrän, Endangitis obliterans, Periarteriitis nodosa, Thrombose, Arterio- 
sklerose und Diabetes. Die Darstellung ist im allgemeinen nur referierend. 

Krauspe (Königsberg). 
Bircher, W., Ein Fall von Endarteriitis obliterans. (Münch. med. 
Wschr. 1937, Nr 5.) 

Bericht über die Erkrankung eines 39jährigen Mannes. Ursächlich werden 
chronische Hypovitaminose (besonders Vitamin C), Darmtoxine (Verstopfung), 
Nikotinabusus und chronische Infektion von erkrankten Zähnen aus mit 
Enterostreptokokken erörtert. Therapeutisch erwies sich die neue Ozontherapie 
besonders wirkungsvoll. Krauspe (Königsberg). 


Bärtschi, W., Die Reaktion der Koronararterie auf Acethylcholin. 
(Arch. f. Physiol. 238, H. 3, 296, 1937.) 

Die noch umstrittene Wirkung des Acethylcholins auf die Herzkranz- 
gefäße wird unter Einhaltung genau bestimmter Milieubedingungen nach- 
geprüft. Dazu dienten 2 mm breite Ringe der Koronararterie vom Rind, die 
in einer mit Sauerstoff gesättigten Nährflüssigkeit bei 36—38 ? C gehalten 
wurden; die Kontraktionen wurden mit einem Schreibhebel registriert. Fast 
ausnahmslos lóste Acetylcholin Kontraktionen aus, die bis zu 11 am selben 
Práparat sich folgten. Die Sehwellenkonzentration lag meist zwischen 1:500000 
und 1:20000000. Die Kontraktionen nahmen in einem gewissen Bereich mit 
steigender Konzentration zu. Wie eine Berechnung ergab, werden kleine 
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Arterien (3 mm Umfang) viel stärker beeinflußt als größere (13 mm). Atropin 
(1:100000) hemmte die Acetylcholinwirkung. Wenn der ,,Vagusstoff mit 
Acetylcholin identisch ist, geht aus den Versuchen hervor, daß die parasympa- 
thischen Nervenfasern, wenn auch vielleicht nieht ausschlieBlich, vasokonstrik- 
torisch wirken. Noll (Jena). 


Loeffler, L., Die Genese intestinaler Infarktbildung naeh Emboli- 
sierung der Arteria mesenterica superior. [Genesis of intestinal 
infaretion following embolization of the superior mesenteric 
artery.] (Arch. of Path. 22, Nr 6, 755, 1936.) 

Gefäßligatur bei Ratten. Unterbindung der Art. mesenter. sup. erzeugt 
anämische Nekrose, der Pfortader hämorrhagische Infarzierung. Die Ursache, 
daß beim Menschen auf eine arterielle Embolie keine anämische Nekrose des 
Darmabschnittes eintritt, beruht auf der gleichzeitig und wohl schon vorher 
bestehenden allgemeinen Kreislaufstörung. Béhmig (Rostock). 


Loeffler, W., Zur Klinik und Diagnostik der Aortenruptur. (Schweiz. 
med. Wschr. 1935, 790.) 

Nach dem zeitlichen Ablauf lassen sich drei Formen der Aortenruptur 
unterscheiden: a) die unbemerkt verlaufende, klinisch.zur Ausheilung gelangende, 
b) die sofort tódlieh verlaufende, c) die zweizeitig verlaufende Ruptur, bei 
der sich zunächst ein Aneurysma dissecans entwickelt. Nur in letzteren 
Fällen läßt sich die Diagnose auch klinisch mit einer gewissen Wahrscheinlich- 
keit stellen. Die typisehen Symptome sind plótzlicher, ungeheuer starker, 
retrosternaler Schmerz, der in den folgenden Tagen persistiert, Schock und lang- 
dauernde Prostration, hochgradige Blässe, psychomotorische Unruhe, bei 
klappennaher Ruptur schabendes, weiches, diastolisches Geräusch infolge 
relativer Aorteninsuffizienz, Pulsus celer, Dyspnoé. Fakultative Symptome 
sind Leukozytose, Resorptionsikterus, Fieber. Wandernde Schmerzen deuten 
auf fortlaufende Aufspaltung der Aortenwand durch den Blutstrom. Wieder- 
anwachsen des Schmerzes, meist zu hóchster Intensitát, mit daran anschlieBen- 
dem tódlichem Kollaps, nach einem freien Intervall von Tagen bis Wochen, 
spricht für sekundäre Ruptur des Aneurysmasackes. Die primäre Aorten- 
ruptur liegt meist einige Zentimeter oberhalb der Aortenklappen im Bereich 
der die Aortenklappen tragenden Wandgebiete und wird durch den diastoli- 
schen Rückfluß der Aortenblutsäule ausgelöst. Die Ruptur setzt immer eine 
primär geschädigte Wand voraus. Sie ist bei Männern häufiger als bei Frauen 
und erfolgt meist erst nach dem 40. Lebensjahr. Es werden drei einschlägige 
Beobachtungen mitgeteilt: Fall 1, 42jähriger Mann mit geringer Hypertonie, 
zweizeitige Ruptur mit einem Intervall von 25 Tagen, Sektionsbefund: Spiralig 
ansteigender, supravalvulärer Aortenquerriß mit Aneurysma dissecans, Lungen- 
ödem, Hypertonieherz, Arteriolosklerose von Nieren, Milz und Leber. Fall 2, 
56jähriger Mann, zweizeitige Ruptur mit 9tagigem Intervall, Sektionsbefund: 
supravalvulär beginnendes Aneurysma dissecans der Aorta, distal bis in die 
linke Arteria iliaca interna reichend, Vorhofriß links mit Herztamponade, 
Herzhypertrophie, Medianekrosen in der Aortenwand. Fall 3, 48jähriger Mann 
mit essentieller Hypertonie, zweizeitige Aortenruptur mit 3tägigem Intervall, 
Sektionsbefund: Aneurysma dissecans der Aorta, von der Abgangsstelle der 
linken Arteria subelavia bis in die Arteria femoralis reichend, Hämothorax, 
perirenale Hämatome beiderseits. In einer weiteren Beobachtung wird eine 
klinisch symptomlos verlaufende, unvollständige, supravalvuläre Aortenruptur 
bei einem 49jährigen Manne beschrieben, die ?/, Jahre später infolge Aorten- 
insuffizienz zum Tode des Patienten führte. U ehlinger (Zürich). 
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Lucas, Marieliese, Luftembolie der Herzkranzarterien nach 
Pneumothoraxnachfillung. (Beitr. Klin. Tbk. 88, 222, 1936.) 

Bei einer 30 Jahre alten Frau kam es anläßlich der Nachfüllung eines 
linksseitigen Pneumothorax zu einem Anstich eines Bronchiallumens und einer 
Lungenvene und dadurch zur Luftembolie im Gehirn und besonders im Herzen 
mit anschließenden Nekrosen. Die Veränderungen am Herzen standen anato- 
misch im Vordergrund, während klinisch die Symptome von seiten des Ge- 
hirns besonders hervortraten. Schleussing (München-Eglfing). 


Carli, C, Experimentelle Untersuchungen über den Kollateral- 
kreislauf bei Arterienverschlu8. [Ricerche sperimentali sul 
circolo collaterale nella obliterazione arteriosa.] (Arch. Ist. Bio- 
chim. Ital. 8, 439, 1936.) 

Bei 8 Kaninchen unterband Verf. die Arteria iliaca externa; bei einer 
zweiten Gruppe wurde Arterie und Vene ligiert und die perivasale Sympathikus- 
ektomie ausgefiihrt. Der Kollateralkreislauf nach Unterbindung einer groBen 
Arterie wickelt sich in der ersten Zeit mittels Anastomosen im Bereich der 
Arteriolen und Kapillaren ab, und erst später treten makroskopische Anasto- 
mosen in Tatigkeit. Diese Befunde wurden auf Grund anatomisch-klinischer, 
arteriographischer und kapillaroskopischer Priifungen erhoben. Der makro- 
skopische Kollateralkreislauf bildet sich „indirekt“ durch Dilatation der vor- 
handenen großen kollateralen Gefäßbahnen aus. Um in der ersten Periode 
nach der Ligatur schwere trophische Schäden zu vermeiden, ist eine anhaltende 
Dilatation des Arteriolen- und Kapillarnetzes erforderlich. Auch unter natür- 
lichen Bedingungen tritt nach einfacher Ligatur der Arterie im distalen Strom- 
gebiet eine Dilatation des Kapillarnetzes infolge des durch mangelhafte Er- 
nährung gestörten Stoffwechsels ein. Alle Faktoren, die eine Erweiterung 
der Arteriolen und Kapillaren begünstigen und aufrechterhalten, sind also 
als vorteilhaft für die Ausbildung des Kollateralkreislaufes anzusehen. 

Die perivasale Sympathikusektomie der zu unterbindenden Arterie stellt 
das wirksamste Mittel zur Verhütung einer Gangrän im zugehörigen Strom- 
gebiet dar, während die Mitunterbindung der Vene allein auch nicht den ge- 
ringsten Vorteil mit sich bringt. Die Sympathikusektomie begünstigt und 
beschleunigt nicht die Bildung des makroskopischen Kollateralkreislaufes, 
sondern ihre Wirkung besteht vielmehr darin, daß sie eine andauernde Er- 
weiterung der Arteriolen und Kapillaren begünstigt und aufrechterhält. 

G. C. Parenti (Modena). 


Rigdon, R. H., Die Wirkung von Staphylokokkentoxin auf den 
Blutdruck beim Hund. [Effect of staphylococcus toxin on the 
dogs blood pressure.] (Arch. of Path. 22, Nr 6, 806, 1936.) 

Da die Injektion von Staphylokokkentoxin den gleichen Effekt ausiibt 
wie die Injektion von Bouillon, Pepton, Agar, Natriumphosphat, kann die 

Wirkung nicht als spezifisch gelten. Bóhmig ( Rostock). 


Grieshaber, H., ,,Extrarenale"* Azotämie bei Kreislaufinsuffizienz. 
(Schweiz. med. Wschr. 1935, 768.) 

Bei einem 49jährigen Mann mit zum zweitenmal dekompensierter Aorten- 
insuffizienz, Stauungserscheinungen im kleinen und groDen Kreislauf, Bein- 
ödemen, kardialer Oligurie, entwickelte sich eine ee Urämie. Die chemische 
Blutuntersuchung ergab zunächst eine mäßige Hypochlorümie von 487 mg, 
später eine Azotämie mit Blutharnstoffwerten von bis 130 mg% und Ver- 
mehrung auch der aromatischen Eiweifzerfallsprodukte. Im Urin Eiweiß 
negativ, vereinzelte weiße und rote Blutkörperchen und sehr starke Reduktion 
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der NaCl-Ausscheidung vor Eintritt der Hypochlorämie. Die Sektion ergab 
als Ursache der Aorteninsuffizienz eine alte, unvollständige Ruptur der Aorta 
ascendens mit Aneurysmabildung. Nieren makroskopisch und histologisch 
bis auf vereinzelte Lymphozyteninfiltrate intakt (Path. Institut Zürich). Azot- 
ämie und Hypochlorämie waren also extrarenal bedingt und entwickelten 
sich unabhängig voneinander. Die kardial bedingte Stickstoffretention ist 
also keine Azotämie infolge Salzmangel, sondern eine Azotämie mit Salz- 
mangel. Letzterer beruht wahrscheinlich auf Kochsalzretention in den Gewebs- 
ödemen. U ehlinger (Zürich). 


Roffo, A. E. jr., Der Blutdruck bei der Bestrahlung mit kurzen 
(Hertzschen) Wellen. [La presión arterial en la irradiación con 
ondas cortas de Hertz.] (Bol. Inst. Med. exper., Buenos Aires, Anno XII, 
Nr 39, 1935.) 

Die Versuche wurden an Hunden ausgeführt. Die Blutdruckänderung 
wurde gemessen 15, 30, 60 und 80 Minuten nach Beginn der Bestrahlung. Es 
ergab sich, daß die kurzen (Hertzschen) Wellen den Blutdruck erhöhen. Die 
Erhóhung des Blutdruckes scheint gegenüber der Frequenz indifferent zu sein, 
aber in einem Verhältnis zu stehen zur Intensität des elektrischen Feldes. 

C. Neuhaus (Oldenburg). 


Allgemeines 


Siegmund, H., Die Notwendigkeit der Einführung von Verwal- 
tungssektionen und deren Durchführung. (Path. Inst. Univ. Kiel.) 
(Med. Klin. 1936, Nr 51, 1738.) 

Verf. weist zunächst auf die Bedeutung der Verwaltungssektionen für das 
Volksganze hin. Die systematische Vornahme von Leichenöffnungen ist nicht 
nur erforderlich für eine zuverlässige und wissenschaftlich einwandfreie Todes- 
ursachenstatistik, die ihrerseits wieder wesentliche Voraussetzung für die Er- : 
greifung vorbeugender Maßnahmen ist, sondern sie würde die Basis abgeben 
für wichtige pathologisch-anatomische Untersuchungen. In diesen Aufgaben- 
kreis gehórt u. a. die Erforschung der Pathologie der Erbleiden, der anatomi- 
schen Grundlagen der Konstitution sowie Disposition für familiar vorkommende 
und andere Krankheiten, deren Kenntnis heute noch keineswegs ausreichend 
ist. Für unser Wissen über den plótzlichen Tod aus natürlicher Ursache ist 
die Durchführung von Verwaltungssektionen ebenso wichtig, da die Leichen- 
üffnungen in diesen Fallen bisher nach rein gerichtlich-medizinischen Gesichts- 
punkten vorgenommen wurden, ohne daß dabei allgemein-medizinische Fragen 
berücksichtigt wurden. Die Hauptbedeutung der Verwaltungssektionen liegt 
auf statistischem, pathologisch-anatomischem und allgemein-medizinischem 
Gebiet. Deshalb wäre es ungerechtfertigt, die Einführung dieser Sektionen 
lediglich auf rechtspflegerische Belange abzustellen. Da die Durchführung 
von Sektionen im Interesse der allgemeinen Gesundheitspflege und Krankheits- 
lehre das gesamte Rüstzeug pathologisch-anatomischer und ätiologischer 
Forschung verlangt, gehórt die systematische Untersuchung von Leichen in 
erster Linie in die Hand des pathologischen Anatomen. In den — im allge- 
meinen nur seltenen — Fallen, wo es sich um rechtspflegerische Interessen 
handelt, kann durch eine zusätzliche gerichtsärztliche Untersuchung dieses 
Interesse voll und ganz gewahrt bleiben. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Clara, M., Ueber die Aufgaben und Ziele der Anatomie in unserer 
Zeit. (Miinch. med. Wschr. 1936, Nr 24, 939, I. Teil.) 


— 282 — 


In der Anatomie handelt es sich, wie in allen medizinischen Fächern, 
weniger darum, den Inhalt unserer Wissenschaft zu veründern, als vielmehr 
die Betrachtung und Zielsetzung derselben neu zu gestalten. Die groDen 
morphologischen Entdeckungen des vorigen Jahrhunderts haben zu einer 
Ueberschätzung der morphologischen Forschungsrichtung und zu einer Er- 
starrung der Anatomie geführt. Es ist daher die Frage nach einer funktionellen 
Anatomie laut geworden. Die Umgestaltung des Unterrichts in dieser Richtung 
wird erläutert, Krauspe (Königsberg). 


Clara, M., Ueber die Aufgaben und Ziele der Anatomie in unserer 
Zeit. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 25, 993, II. Teil.) 

Die Ganzheit des lebendigen Organismus kann nicht erkannt werden, 
durch einfache Addition der durch die Analyse erhaltenen morphologischen 
und funktionellen Einzelteile. Das ist nur durch eine lebendige Naturaut- 
fassung unserer Wissenschaft nach Verlassen des materialistischen Dogmas 
möglich. Es wird am Beispiel der Leber der Wechsel der Zellstruktur im Zu- 
sammenhang mit der Funktion innerhalb von 24 Stunden gezeigt. Auch die 
Gallenkapillaren stellen keine starren Räume, sondern von der Funktion der 
Leberzellen abhängige Bildungen dar. Am besten ist natürlich das Studium 
des Arbeitsrhythmus der Zelle am lebenden Präparat. Es wird auf die Be- 
deutung der Variationsstatistik für die morphologische Forschung hingewiesen, 
z.B. auf die variationsstatistischen Untersuchungen der Kerngrößen. Das 
Studium der Variabilität verspricht auch für die makroskopische Anatomie 
neue Erfolge. An dem Ausbau der Konstitutionsanatomie hat auch die Ent- 
wicklungsgeschichte teilzunehmen. Frühe embryonale Entwicklungsstörungen 
besitzen Wichtigkeit für das Zusrandekommen bestimmter Konstitutions- 
typen. Anatomie und Pathologie ergänzen sich gegenseitig. Die Analyse 
pathologischer Erscheinungen erlaubt Rückschlüsse auf das normale Geschehen. 

Krauspe (Königsberg). 


Haut 


Tarantelli, E., Ein Fall von Cholesterinlipoidose der Haut. [Un 
caso di lipoidosi cutanea colesterolica.] (Gazz. Internaz. Med. Chir. 
46, Nr 22, 657, 1936.) 

Es handelt sich um einen Fall von Lipoidose mit Störung des Lipoid- 
und Cholestearin-Phosphor-Stoffwechsels bei einem Mann von 20 Jahren ohne 
irgendwelche sonstige Veränderungen an den inneren Organen. Die Dermatose 
unterschied sich von der normalerweise bei der Schüller-Christianschen Krank- 
heit beschriebenen Dermatose der Gliedmaßen. Die Veränderungen waren 
dabei umschrieben entzündlicher Art mit Beteiligung von polynukleären Zellen 
mit Makrophagen in Tätigkeit und mit deutlichen Veränderungen des Gefäß- 
endothels. Es fehlten die „Schaumzellen“, aber es waren protoplasmatische 
Einschlüsse aus der Lipoidreihe vorhanden. Auf Grund der Untersuchungen 
der innersekretorischen Drüsen nimmt Verf. an, daß die Ursache der be- 
schriebenen Krankheitsform eine primäre hormonale Störung sei, und zwar 
der Hypophyse, obzwar dies nicht mit Sicherheit zu beweisen war. 

G. C. Parenti (Modena). 


Stevens, F. A., Die bakteriziden Eigenschaften ultraviolett be- 
strahlter Hautlipoide. [The bactericidal properties of ultra- 
violet irradiated lipids of the skin.] (J. of exper. Med. 65, 121, 1937.) 

Die Lipoide der Haut (Meerschweinchen) erlangen nach Ultraviolett- 
bestrahlung wachstumshemmende bis bakterientótende Kraft durch eine Ver- 
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mehrung des molekular angelagerten Sauerstoffes, der im Kontakt mit den 
Erregern als aktiver Sauerstoff frei wird. In Salzlósung emulgiert vermógen 
die bestrahlten Fettsubstanzen hämolytische Streptokokken prompt zu töten. 
Zysteinzusatz vermindert die bakterizide Kraft durch seine reduzierende 
Wirkung. Koch (Sommerfeld). 


Roffo, A. H., Cholesteringehalt der menschlichen Haut nach 
Ultraviolettbestrahlung. [La colesterina de la piel humana 
irradiada por rayos ultravioletas.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos 
Aires, Anno XII, Nr 39, 1935.) 

Nach Ultraviolettbestrahlung der menschliehen Haut findet sich eine 
Cholesterinvermehrung, die zwischen 7 und 150% schwankt. Die größte 
Empfindlichkeit und die größte Cholesterinvermehrung zeigt die weiße Haut, 
insbesondere der rothaarigen Menschen. Die Ergebnisse entsprechen denen 
von gleichen Versuchen, die an der Haut weißer Ratten früher vom Verf. vor- 
genommen wurden. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Diehl, F., Die Resorptionsfáhigkeit der Haut bei Basedowscher 
Krankheit und bei Myxódem. (Aus der Med. Klinik der Universitat 
Breslau und der I. Med. Klinik der Universität München, (Arch. f. exper. 
Path. 184, 478, 1937.) 

Bei Gesunden, Basedowkranken und Myxódematósen wurde eine gleich 
groDe Hautstelle unter gleichen Bedingungen mit einer gleichen Menge Salizyl- 
sáure enthaltender Salbe (Salhumin) eingerieben. Danach wurde die Salizyl- 
säureausscheidung im Urin quantitativ bestimmt. Es zeigte sich, daß Basedow- 
kranke etwa doppelt soviel, Myxódemkranke nur ungefáhr halbsoviel Salizyl- 
säure resorbiert hatten wie gesunde' Vergleichspersonen. Dieser Unterschied 
in der Resorptionsfahigkeit wird in erster Linie der verschiedenen Dicke der 
Hornschicht, weniger der verschiedenen Durchblutungsintensität in der Haut 
der Versuchspersonen zugeschrieben. Die keratolytische Salizylsáure erwies 
sich als besonders geeignet zu solchen Untersuchungen iiber die Resorptions- 
fahigkeit der Haut. Lippross (Jena). 


Fog, M., Erworbene allgemeine Anhydrose. [General acquired 
anhidrosis.] (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 25, 1936.) 

Ein jetzt 27jahriger Mann, vorher vóllig gesund, bekam nach einer lang- 
dauernden fieberhaften Erkrankung (Paratyphusinfektion) eine vollkommene 
Anhydrose. Untersuchung exzidierter Hautstiickchen ergab, daß etwa die 
Hälfte der Schweißdrüsen atrophiert sind. Die pharmakologische Prüfung 
zeigt, daB der Mann tatsächlich nicht schwitzen kann, und daß er vermehrte 
Wármeproduktion durch eine ganz ungewóhnlich starke Erweiterung der Haut- 
gefäße ausgleicht, und somit die Wärme durch vermehrte Abstrahlung abgibt. 

W. Fischer (Rostock). 


Bommer, S., Kapillarmikroskopische Beobachtungen bei Diät- 
behandlung. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 42, 1683.) 

Wie Untersuchungen mit dem Kapillarmikroskop bei heilendem Lupus 
vulgaris, bei Röntgenschädigung der Haut und angeborener fortschreitender 
Teleangiektasie zeigten, beruht der Wert der Sauerbruch-Herrmansdorfer Diät 
auf einer besseren Durchblutung durch Gefäßwirkung. Krauspe (Königsberg). 


Springorum, W., Die Reaktionen der Hautgefäße auf körper- 
eigene Wirkstoffe. (Arch. f. Physiol. 238, H. 3, 353, 1936.) 
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Dureh Versuche am Hund konnte unter Verwendung der Reinschen 
Thermostromuhr die Beteiligung des Adrenalins, des Histamins und des Acetyl- 
cholins an der Regelung der Blutverteilung seitens der Hautgefäße (Ohr und 
Lendengegend) festgestellt werden. Adrenalin ruft eine Abnahme der Durch- 
blutung, zum Teil mit Abnahme der Blutfülle des ganzen Hautgebietes hervor, 
wodurch erhebliche Blutmengen dem übrigen Kreislauf zur Verfügung gestellt 
werden kónnen. Durch Histamin und Acetylcholin dagegen wird das Haut- 
gebiet mit Blut aufgefüllt auf Kosten anderer Kürpergebiete. Wenn der Aus- 
gangstonus der Gefäße niedrig ist, muß die Dosis erhöht werden, damit deut- 
liche Aenderungen der Durchblutung zustande kommen. Noll (Jena). 


Albus, G., Empfindlichkeitssteigerung der Kutanprobe beim Er- 
kennen allergischer Zustände. (Medizin. Poliklinik Marburg.) (Münch. 
med. Wschr. 1937, Nr 3.) 

Der Ausfall einer Intrakutanreaktion auf Allergie läßt sich erheblich 
steigern durch vorausgehende Einspritzung von spezifischem Allergenextrakt 
oder auf unspezifischem Wege durch vorausgehende Verabfolgung von Omnadin 
intramuskulär. Krauspe (Königsberg). 


Rigdon, R. H., Der hemmende Einfluß von Kochsalz auf die 
Entstehung von Hautnekrosen durch Staphylokokkentoxin. 
[Inhibitory action of sodium chloride on skin necrosis pro- 
duced by staphylococcus toxin.] (Arch. of Path. 22, Nr 6, 763, 1936.) 

19 Kaninchen erhielten in 5 Bezirken intradermal 1,5—2,5 ccm einer 

5- resp. 9,85proz. Kochsalzlósung. Gleichzeitig oder in Abständen bis zu 

2 Stunden wurden in diese Injektionsstellen 0,1—0,2 cem Staphylokokken- 

toxin injiziert. Tiere, die 5proz. Kochsalzlésung erhalten hatten, zeigten ge- 

ringere Nekrose. Böhmig (Rostock). 


Naegeli, O., Zur Biologie des Herpes simplex. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 9.) 

Vorkommen, Eigenarten im Auftreten und Verlauf, Ortsgebundenheiten 
der Morphen und ihre Rückfälle, der Antagonismus des Herpes gegenüber 
Infektionskrankheiten sprechen dafür, daß sich beim Herpes simplex weit- 
gehende Unterschiede gegenüber anderen sicheren Infektionskrankheiten er- 
kennen lassen. Man denke nur an das familiäre Vorkommen und an die Aehn- 
lichkeit der Häufigkeitskurve und des Erbganges mit den Verhältnissen bei 
Psoriasis. Die ungewóhnlich stark hervortretende Ortsgebundenheit entspricht 
nicht der Virusinfektion bei Infektionskrankheiten. Fälle von sicherer An- 
steckung sind nicht bekannt. Vielleicht liegt etwas ahnliches vor wie beim 
d'Hérelleschen Phänomen, d. h. Bildung einer propagationsfáhigen Substanz 
durch Gewebstätigkeit. Krauspe (Königsberg). 


Griitz, O., Ueber das Psoriasisproblem. (Dermatologische Klinik, Bonn.) 
(Miinch. med. Wschr. 1935, Nr 48.) 

Als Resultat der eigenen ausgedehnten Untersuchungen iiber Psoriasis 
wird auf eine Parallele mit Lipoidspeicherkrankheiten der Haut hingewiesen. 
Bekannt ist schon seit langem der starke Lipoidgehalt der Hautschuppen und 
der Epidermis bei Psoriasis. Histologisch konnte das Einströmen von Lipoid- 
substanzen aus dem Papillarkórper durch die Interzellularspalten in die Epi- 
dermis hinein festgestellt werden. Das findet sich auch bei Hautxanthomatosen. 
Sehon normalerweise findet eine Ausscheidung von Fetten durch die Kapillaren 
des Papillarkórpers statt. Stoffwechselanalytische Untersuchungen bei Psori- 
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atikern ergaben eine Steigerung des Gesamtfettes des Blutes und auch der 
Gesamtcholesterinwerte. Die Psoriasis ist also als ein besonderer epidermaler 
Typ von Lipoidose aufzufassen. Für eine gemeinsame Wurzel der Xanthoma- 
tosen und Psoriasis spricht auch ihre Erbgebundenheit und die Beziehungen 
zum Diabetes. Im Zusammenhang mit der Stoffwechselstórung interessiert 
das Vorkommen der Psoriasis bei lipodystrophischen Zuständen. Die Klinik 
hat eine entsprechende Schonungstherapie abzuleiten. Krauspe (Königsberg). 


Schwetas, Ergebnis der Untersuchung der den Thüringer Für- 
sorgestellen bekannten Lupuskranken und ihrer Angehörigen, 
zusammengestellt auf Grund der Berichte der einzelnen Für- 
sorgestellen. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 29, 1171.) 

Es waren 456 Lupuskranke bekannt, davon waren 143 Männer und 
278 Frauen, der Rest Kinder. Von diesen 456 Lupuskranken zeigten 80 = 27,5 % 
tuberkulóse Veränderungen der Lungen, darunter 15 offene Tuberkulosen. 
Bei einer Untersuchung von 651 Angehórigen dieser Lupuskranken fanden sich 
14 offene Tuberkulosen. Auch beim Lupuskranken muf durch Umgebungs- 
untersuchung nach der Infektionsquelle gesucht werden. 

W. Müller (Königsberg). 

Hirschberger, A., Ueber die Ursache und die Voraussetzungen 
zur Entstehung der Wiesendermatitis, insbesondere über die 
durch Pastinak hervorgerufene Hautentzündung. (Münch. med. 
Wschr. 1936, 1965.) 

Die Wiesen- oder Freibaddermatitis, Dermatitis striata bullosa pratensis, 
kommt in vielen Ländern Europas vor. Die Krankheit kann durch Schafgarbe 
und Vogelknöterich hervorgerufen werden. Umstritten ist die Rolle der 
Pastinakpflanze. In 10 Fällen konnte Pastinak als Erreger der Krankheit 
beobachtet werden. In Versuchen ergab sich, daß Durchfeuchtung der Haut 
und Sonnenbestrahlung gemeinsam zur Entstehung der Pastinakdermatitis 
notwendig sind. Eine Uebertragung der Blasenbildung durch Blaseninhalt 
wie bei Gelbkreuzstoff gelang nicht. Alle Teile der Pflanze waren gleichmäßig 
wirksam, auch bei Verwendung von künstlicher Höhensonne. Extrakte mit 
Aether, Alkohol und Wasser zeigten, daß es sich um lichtsensibilisierende 
Kórper handelt. Die Latenzzeit der Erythembildung ist gegenüber Chlorophyll 
und Trypaflavin verlängert, Wahrscheinlich handelt es sich um Flavone. 
Andererseits besteht eine gewisse Aehnlichkeit mit Erkrankungen durch 
ätherische Oele. Krauspe (Königsberg). 


Varga, P., Goldablagerung in der Haut. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 37.) 
Bei einer 37jährigen Frau wurde wegen Lungentuberkulose 36mal Sol- 
ganal B intramuskulär injiziert. Bald nach der Injektionskur Braunfärbung 
der ganzen Körperhaut. Bei der histologischen Untersuchung der exzidierten 
Hautpartie konnte in den obersten Kutisschichten und besonders im Stratum 
papillare mit der Christellerschen Goldnachweismethode Gold nachgewiesen 
werden. Görög (Szombathely). 


Riecke, E., Das Trauma in der Dermatologie. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 13, 507.) 

Durch die Ausdehnung der Unfallversicherung auf Berufskrankheiten, 
Verordnung vom 11. 2. 1929, sind den bisherigen, durch Betriebsstoffe hervor- 
gerufenen Hautkrankheiten weitere 22 hinzugefügt worden. In dem vor- 
liegenden Aufsatz befaßt sich Verf. mit der Frage, ob ein Trauma im Sinne 
einer einmaligen mechanischen Gewalteinwirkung eine Dermatose hervorrufen 
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kann. Hierher gehört z. B. allgemeine Purpura nach Stoß etwa gegen die 
Tibiakante, Auftreten von Impetigo oder Ekthyma und Furunkeln nach ein- 
facher Verletzung. Auch bei bestimmten Pilzerkrankungen vermag eine Ge- 
websverletzung eine Tiefeninfiltration auszulósen. Schwierig ist die Beurteilung 
einer Psoriasis, Lychen ruber und ähnlich entzündlicher Dermatosen. Besonders 
die Psoriasis hat nach dem Kriege eine große Rolle gespielt. Ein Zusammenhang 
der Entstehung der Erkrankung mit dem Trauma ist meist nicht erweislich. 
Der erstmalige Ausbruch eines Ekzems kann wohl kaum durch ein Trauma 
begünstigt werden. Die Entstehung ist nur vorstellbar, wenn am Orte der 
Gewalteinwirkung eine gesteigerte Krankheitseinwirkung bereits vorhanden 
war. Durch allgemeine Stórung der Hautfunktion kann der Ausbruch einer 
allgemeinen Dermatose erfolgen. Gürtelrose kann nur nach Schädigung des 
Zentralnervensystems entstehen und hat meist eine andere Ursache. Aus- 
lösende Wirkung einer Verletzung findet sich beim Pemphigus traumaticus 
und der Bullosis mechanica. Im letzteren Falle handelt es sich um eine erb- 
biologisch verankerte Krankheitsbereitschaft. Krauspe (Königsberg). 


Reingardt, E.-L., Zur Serologie und Behandlung der Hauttuber- 
kulose. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 44, 1785.) 

Die Komplementbindungsreaktion nach Witebsky-Klingenstein-Kuhn ist 
für den praktischen Arzt keine brauchbare Reaktion. Bei den Untersuchungen 
des Verf. fiel sie in 57 % von Lungentuberkulose, 33 9, von Hauttuberkulose, 
seborrhoischem Ekzem und Rosacea, in 50 % bei Akne vulgaris und bei nicht 
an Tuberkulose Erkrankten zusammen im Durchschnitt in 15 % positiv aus. 

W. Müller (Kónigsberg). 


Rille, J. H., Hautveränderungen bei Gonorrhóe. (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 33, 1347.) 

.. Im Rahmen eines Vortrags über die Gonorrhóe wird besonders auf Haut- 
veránderungen eingegangen, die bei der Gonorrhöe auftreten können. Es 
werden 10 Fälle der gonorrhoischen Hyperkeratose geschildert, die Verf. beob- 
achten konnte. Primär handelt es sich hierbei um einen entzündlichen Prozeß. 
Diese Hautveränderungen sind so gut wie stets mit schweren Gelenkerkran- 
kungen verbunden. W. Müller (Königsberg). 


Rejtö, K., Gleichzeitiges Vorkommen von Basalioma cutis super- 
ficiale und Erythroplasia Queyrat. (Orv. Hetil. [ung.] 1936, 37.) 
Am Rücken eines 58jährigen Tagelóhners bestehen seit 8 Jahren Haut- 
veränderungen, die sich bei der histologischen Untersuchung als gleichzeitig 
entwickelte Erythroplasia Queyrat und Basalioma superficiale cutis planum 
erwiesen. In der Nachbarschaft und im Gebiet der sehr seltenen Hautverände- 
rungen waren senile Warzen und Naevi pigmentosi vorhanden, welche Verf. 
für den Ausgangspunkt der Krankheit hält. Verf. betont, daß das klinische 
Bild der extramamillären Pagetschen Krankheit, des Morbus Bowen und des 
Basalioma cutis superficiale planum miteinander so ähnlich sind, daß die Unter- 

scheidung nur auf Grund von histologischer Untersuchung méglich ist. 

Görög (Szombathely). 


Roffo, A. H., und Rosner, S., Gewóhnliche multiple Warzen mit 
krebsiger Umwandlung. [Verrugas vulgares multiples canceri- 
zadas.| (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires, Anno XII, Nr 39, 1935.) 

Bericht über einen Fall (30jährigen Tagelöhner), bei dem eine sehr bós- 
artige krebsige Umwandlung der Warzen nach wenigen Monaten beobachtet 
wurde. C. Neuhaus (Oldenburg). 
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Wels, Reduktionen in der bestrahlten Haut. (Arch. f. exper. Path. 
184, 101, 1936.) 
Nach Bestrahlung mit ultraviolettem Licht treten in der Haut außer 
Vitamin D und Histamin auch Sulfhydrilgruppen vermehrt auf, denen wichtige 
Funktionen bei fermentativen Prozessen zuerkannt werden. Lippross (Jena). 


Roffo, A. H., und Roffo, A. E. jr., Empfindlichkeit der Haut und 
Sonnenbestrahlung beim Hautkrebs. Beziehung zum Cholesterin. 
[Sensibilidad eutánea y radiaciones solares en el cáncer de la 
piel. Su relación con la colesterina.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos 
Aires, Anno XII, Nr 39, 1935.) 

Bei diesen Untersuchungen über den Einfluß von Sonnenbestrahlung auf 
lichtempfindliche Haut wurde die weiße Haut, insbesondere bei rothaarigen 
Menschen, als besonders empfindlich ermittelt. Diese Empfindlichkeit kann 
durch eine cholesterinreiche oder cholesterinfreie Behandlung beeinflu8t werden. 
Ergebnisse klinischer Beobachtungen und von Tierversuchen erlauben den 
Schluß, daß bei übermäßiger Einwirkung der Sonnenstrahlung auf die licht- 
empfindliche Haut Veränderungen entstehen, die von der Hyperkeratose bis 
zur Krebsbildung reichen. Ferner, daß die aktinischen Strahlen zwischen 
2000 und 3200 Angstróm-Einheiten die größte Krebswirkung besitzen. Nach 
Feststellungen am Menschen und Tier geht dieser Veränderung stets eine lokale 
Hypercholesterinie voraus in Verbindung mit der Lichtwirkung. Das Cholesterin 
als protoplasmatische Substanz von komplizierter biochemischer Struktur er- 
langt photoaktive Eigenschaft unter der Einwirkung der Sonnenbestrahlung 
zugleich mit einem ausgesprochenen Phototropismus. So spielt das Cholesterin 
eine wichtige Rolle bei den biochemischen Vorbereitungen für die Entwicklung 
der Hyperkeratose und des Hautkrebses. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Schüßler, A., Zum Krankheitsbild der „kongenitalen Epidermo- 
lysis bullosa mit Hautdefekten“. (Z. Kinderheilk. 58, 533, 
1936. 

In en letzten Jahren wurde von einigen Autoren ein eigenartiges Krank- 
heitsbild beobachtet, das zuerst unter verschiedenen Namen beschrieben wurde 
und durch seinen oft letalen Ausgang auffiel. Es handelt sich um eine Kom- 
binationsform von angeborenem Hautdefekt und von Epidermolysis bullosa 
hereditaria. Die angeborenen Hautdefekte betrafen vorzugsweise die Streck- 
seiten der Extremitäten, besonders die Unterschenkel und die Unterarme. Die 
Blasenbildungen waren oft kongenital, traten jedoch spätestens einige Tage 
nach der Geburt, oft schubweise, auf. Daneben kommt eine gutartige Form vor, 
bei der vielfach das relative Wohlbefinden der Kinder auffiel. Ueberein- 
stimmend waren die histologischen Befunde: es fehlten die elastischen Fasern 
und die Anhangsgebilde der Haut oder sie waren stark vermindert, die Gefäße 
waren meist hyperämisch. Für beide Formen wird je ein eigener Fall mitgeteilt, 
von denen der bösartige auch histologisch untersucht werden konnte. In man- 
chen Familien trat diese Kombinationsform von angeborenem Hautdefekt und 
Epidermolysis bullosa hereditaria gehäuft auf, die Vererbung ist anscheinend 
rezessiv. Es wird die Auffassung genauer belegt, daß es sich bei diesen Kom- 
binationsformen um eine schon intrauterin aufgetretene Form der Epidermo- 
lysis bullosa hereditaria handelt. Aus dem Umstande, daß auch gutartig ver- 
laufende Fälle dieser Kombinationsform vorkommen, wird geschlossen, daß 
zum mindesten ein Teil der Fälle einfacher kongenitaler Hautdefekte eine 
bereits intrauterin zum Stillstande gekommene Epidermolysis bullosa dar- 
stellen. Willer (Stettin). 
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Heller, O., Ueber das Syndrom Ichthyosis und Kryptorchismus. 
(Med. Klin. 1937, Nr 8, 271.) 

Verf. berichtet über 5 Fälle von Ichthyosis vulgaris kombiniert mit 
Kryptorchismus. Es handelt sich um einen Erwachsenen und vier Klein- 
kinder, bei denen die Hautschuppung von früher Kindheit an, doch niemals 
angeboren, bestand. Durch Hypophysenvorderlappenextrakt wurden die Haut- 
erscheinungen bis zur vólligen Symptomlosigkeit beseitigt. Was den Wirkungs- 
mechanismus der Hormonbehandlung anbetrifft, so kónnte es sich entweder 
um eine Substitutionstherapie bei Hypofunktion des Hypophysenvorderlappens 
handeln, oder aber um eine indirekte Wirkung des Hormons auf dem Umweg 
über die Epiphyse. Da ein Ausfall der Epiphysenfunktion zum Abfallen der 
Hörner bei Widdern führt, wäre es denkbar, daß eine Ueberfunktion die Ver- 
hornung fördert und daß die Darreichung von Hypophysenvorderlappenextrakt 
eine bestehende Ueberfunktion der Epiphyse dämpft und dadurch die Ichthyosis 
günstig beeinflußt. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Ervenich, P., Ueber einen in Heilung ausgegangenen Fall von 
Lupus erythematodes acutus. (Med. Klin. 1937, Nr 7, 233.) 


Ueber die Aetiologie des Lupus erythematodes acutus, dessen wichtigste 
klinische Merkmale besprochen werden, gehen die Meinungen auseinander. 
Teils wird diese Erkrankung mit der Tuberkulose ursächlich in Zusammen- 
hang gebracht, teils wird diese Ursache von den Autoren abgelehnt. Die 
Prognose des akuten Lupus ist im allgemeinen schlecht. Da der tödliche Aus- 
gang dieser Erkrankung weitaus der häufigste ist, verdient der mitgeteilte Fall 
von Lupus erythematodes acutus bei einer 22 Jahre alten Frau besondere 
Beachtung. Es handelte sich bei dieser Patientin um eine subakut verlaufende 
Form mit akuten Exazerbationen. Dem Auftreten des Lupus gingen jahre- 
lang Gelenkerscheinungen voraus. Durch Höhensonnenbestrahlung trat Ver- 
hi menne ein. Der Fall wurde erfolgreich mit Detoxin behandelt, eine 
Nachuntersuchung nach 2 Jahren ergab völlige Rezidivfreiheit. l 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Heckmann, Marie, Luminalkrankheit unter dem Bilde der Derma- 
titis exfoliativa mit tödlichem Ausgang. (Kinderklinik Heidelberg.) 
(Z. Kinderheilk. 57, 358, 1935.) 

Toxische Luminalkrankheit bei 5!2jàáhrigem epileptischem Kinde, die 
sich durch einen besonders foudroyanten Verlauf auszeichnete. Die Haut- 
veränderungen begannen mit einem makulopapulösen Exanthem, teilweise 
unter dem Bilde des Erythema exsudativum multiforme, aus dem sich eine 
Dermatitis exfoliativa entwickelte. Sie setzte nach einer Inkubation ein, so 
daß sie als anaphylaktische Reaktion analog der Serum- oder Nirvanolkrank- 
heit aufgefaßt wird. Bei der allgemeinen Gutartigkeit der Luminalkrankheit 
wird die Frage aufgeworfen, wie es möglich war, daß in dem mitgeteilten Falle 
bei der niedrigen Dosierung von täglich zweimal 0,05 Luminal der Tod her- 
beigeführt wurde. Folgender Annahme wird unter Berücksichtigung des 
Schrifttums Wert beigemessen: Das Kind stammte aus einer Gastwirtschaft 
und erhielt nach Mitteilung des Hausarztes zu Hause reichlich alkoholische 
Getränke. Dadurch mag ein latent gebliebener Leberschaden hervorgerufen 
worden sein, so daß eine genügende Entgiftung der unter der Luminalwirkung 
an der Peripherie gebildeten toxischen Resorptionsprodukte nicht mehr mög- 
lich war. Eine histologische Untersuchung der Leber ist unterblieben. 

Willer (Stettin). 
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Kren, O. Zur Klárung der Pathogenese des Lupus erythema- 
todes acutus. (Wien. med. Wschr. 1936, Nr 25, 680.) 

Der Lupus erythematodes aeutus und der Lupus erythematodes chronicus 
bieten klinisch ein einheitliches Krankheitsbild, bezüglich ihrer Aetiologie 
jedoch bestehen getrennte Auffassungen. Auf Grund neuerer Untersuchungen 
tritt Verf. für die alleinige tuberkulóse Aetiologie des Lup. erythem. chron. ein. 
Denselben Standpunkt nimmt Verf. auch für den Lup. erythem. acutus ein, 
für welchen vielfach septisch-pyämische Prozesse als Ursache angegeben 
werden unter Berufung auf positive Kokkenbefunde intra vitam und bei der 
Obduktion. Immerhin ergeben in einer Reihe von Fallen die kulturellen Unter- 
suchungen auf Eitererreger sowohl intra vitam wie auch bei der Obduktion 
ein negatives Resultat. Verf. nimmt für alle diese Fülle eine tuberkulóse Aetio- 
logie an und teilt zur Stützung dieser Ansicht einen Fall mit, bei dem histo- 
logisch in Leber, Milz, Niere, Herzmuskel keine Epitheloidzellentuberkel 
zu finden waren; Lymphdrüsen und Milz zeigten eine entzündliche Hyperümie, 
keine spezifischen Veränderungen. In der Niere fand sich ein kleiner meta- 
statisch-pyämischer Abszeß und histologisch Zellvermehrung der Glomeruli, 
Fibrinausschwitzung und ein stecknadelkopfgroßes Infiltrat aus Lymphozyten 
und Leukozyten mit Kernzerfall und Detritus, randständig die Gefäße throm- 
bosiert, perivaskulär zahlreiche Plasmazellen und nach Ziehl-Neelson säure- 
und alkoholfeste Stäbchen. Intra vitam gelang es Lowenstein zweimal (unter 
5 Proben) Tbe.bazillen aus dem Blute zu züchten, und zwar 5 Monate und 
3 Wochen ante exitum. Auch aus dem Obduktionsmateriale züchtete Lówen- 
stein Tbe.bazillen, und zwar aus dem Herzblut, dem Eiter einer pyämischen 
Phlegmone des Schultergelenkes (hier neben Staphylococcus albus), aus der 
Milz, dem Nierenabszeß (hier auch daneben Staph. albus). Verf. betont die In- 
suffizienz der alleinigen histologischen Untersuchung, die nur entzündliche 
Hyperümie und keine spezifischen Veránderungen ergab, und betont die Not- 
wendigkeit gleichzeitiger kultureller Untersuchung auf Tuberkelbazillen, selbst 
wenn sich andere Eitererreger nachweisen lassen. Rich. Paltauf (Wien). 


Lengyel, J.. Entstehung und histomechanische Bedeutung der 
Fasersysteme der Haut. (Ung. med. Arch. 1936, Nr 1.) 

Verf. untersuchte das argyrophile System der verdauten Haut des Ratten- 
ohres, die durch Oedem, sowie Anwendung blasenziehenden Pflasters ver- 
ursachten Schädigungen des Fasersystems, sowie deren Ausgestaltung in Ge- 
webekulturen. Es wurde nachgewiesen, daß aus dem Fasergeflecht durch 
Eindringen von Haarfollikeln und Drüsen sich die letztere mit tangential ver- 
laufenden Fasern umstrickendes einheitliches dehnbar elastisches funktionelles 
Fasersystem bildet. Infolge von starker, durch Oedem verursachter Dehnung 
reißen die Fasern und springen spiralfederartig zurück. In Gewebekulturen 
bilden die argyrophilen Fasern ein Gerüstwerk, das der Hautfelderung in ver- 
kleinertem Maßstabe entspricht. Der heranwachsende Epithelsaum drängt 
die Fasern zu einem basalmembranartigen Grenzgeflecht zusammen. Die Ent- 
stehung der Fasersysteme wird als ein von den Zellen unmittelbar unabhängiger, 
vom Standpunkt der Keimblätter indifferenter Vorgang gedeutet. 

Görög (Szombathely). 
Fenster, E., Entstehung eines Hautkarzinoms nach 14jährigem 
Tragen eines Bruchbandes. (Frankf. Z. Path. 48, H. 2, 1935.) 

Bericht über ein Hautkarzinom, das durch Tragen eines Bruchbandes bei 
einem 77 Jahre alten Manne entstanden war, und bei dem während einer 
12jahrigen Beobachtungszeit die allmähliche Entwicklung vom Juckreiz bis 
zum histologisch nachgewiesenen Karzinom als Ausdruck einer auf dem Boden 
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der Regeneration entstandenen Geschwulst beobachtet werden konnte. Die 
histologische Untersuchung ergab starke zentrale Verhornung, die Zellen 
meist ziemlich klein mit Uebergang zum sogenannten Basaliom. Mehrere Mo- 
nate nach der Exzision des Tumors reaktionslose Narbe, Allgemeinbefinden gut. 
Matzdorff (Würzburg). 


Busse, W., Zur Genese von Hautkrebs dureh Kukirol. (Chirur. 
Abt. Erwin-Liek-Krankenhaus Berlin-Reinickendorf.) (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 31.) 

Bei einem 40jährigen Mann entwickelte sich im Anschluß an eine Salizyl- 
pasten- und Kukirolbehandlung eines Hühnerauges der Kleinzehe ein ver- 
hornendes Plattenepithelkarzinom. W. Müller (Königsberg). 


Spraike, H., Ueber Berufsdermatosen mit besonderer Berück- 
sichtigung des Berufsekzems. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 28.) 

Verf. gibt folgende Einteilung der Berufserkrankungen der Haut. Durch 
Sensibilisierung im engeren Sinne hervorgerufene Leiden. Durch Erreger her- 
vorgerufene Erkrankungen, dureh mechanische, chemische und thermische 
Insulte bedingte Veränderungen, Hauterscheinungen als Folge der Berufs- 
umwelt, Hautverfürbungen durch Berufseinwirkung, Hautveränderungen als 
physiologische Beanspruchung der Kórperdecke im Verlauf eines ständigen 
A ticis eene. Besondere Beachtung wird dem Allergieproblem gewidmet. 
Die Anaphylaxie ist wahrscheinlich an bestimmte anatomische Bildungen der 
Haut gebunden. Ob wirklich beim Berufsekzem allergische Vorgänge die Haupt- 
rolle spielen, erscheint zweifelhaft. Im einzelnen erläutert werden Bäcker- 
ekzem, Ursolekzem, Ekzeme durch Holz- und Fruchtarten, Ekzeme der Buch- 
drucker, Photographen, die Nickelgelddermatitis, Ekzeme durch Kreide, 
Waschmittel, Arsen, Benzolpräparate, Gewürze, Bienen, künstlichen Dünger, 
Maurer- und Malerarbeiten usw. Den Abschluß bilden Ausführungen über die 
Therapie. Die nächsten Hauptabschnitte handeln von den infektiós bedingten 
Hauterkrankungen wie Rotz, Milzbrand, Erysipeloid und Melkerknoten, ferner 
von den rein mechanisch bedingten Erkrankungen u. ä. 

Krauspe (Königsberg). 
Müller, H., Erythemanodosum und Tuberkulose. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 21.) 

An Hand von zwei Beobachtungen wird auf den Zusammenhang zwischen 
Erythema nodosum und Tuberkulose hingewiesen. Beim Erwachsenen kommt 
die Erkrankung bei Syphilis, Gonorrhöe, Angina, Gelenkrheumatismus, bei 
septischen Zuständen, Trichophytie und anderem vor, bei den vorliegenden 
Fällen war es eine Tuberkulose. Krauspe (Königsberg). 


Schmidek, B., Ein Fall von Erythema annulare. (Med. Klin. 1936, 
Nr 31, 1048.) 

Mitteilung eines Falles von Erythema annulare Lehndorff-Leiner bei 
einem 4jährigen Kind. Das Erythem trat als Frühsymptom einer Endo- 
karditis auf, 5 Tage vor den ersten klinisch wahrnehmbaren Herzerscheinungen, 
und wiederholte sich während einer Beobachtungszeit von 3 Monaten in Schüben. 
Aus der Endokarditis entwickelte sich ein Vitium cordis. Es handelt sich um 
den jüngsten in der Literatur beschriebenen Krankheitsfall. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Chaletzkaja, Ueber die Wachstumsvorgänge im Hautepithel bei 
Kältewirkung. (Arch. exper. Zellforschg 17, H. 4, 1935.) (Institut für 
experimentelle Medizin der USSR., Leningrad.) 
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Untersuchungsobjekt: Ohren von Kaninchen und Meerschweinchen. 
Abkühlung dureh Anlegen der Ohren auf den Tisch eines Aethergefriermikro- 
toms. Es werden histologische Untersuchungen der Haut nach einmaliger 
und mehrmaliger Abkühlung vorgenommen und festgestellt, daß während 
der Abkühlung die Epithelzellen geschädigt werden. Durch unvollständige 
Teilung kommt es zur Bildung von mehrkernigen Riesenzellen. Danach erfolgt 
eine regeneratorische Epithelzellenvermehrung auf mitotischem Wege. In- 
direkt führt also die Kältewirkung durch Schädigung der Epithelzellen, der 
eine regeneratorische Zellvermehrung folgt, zu einer Anregung des Gewebs- 
wachstums. Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Meißner, R., Hautsekretion und psychische Erregung bei anaphy- 
laktischer Kapillartoxikose. (Med. Abt. Caroluskrankenhaus Görlitz.) 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 32.) 

Bei einer 29jährigen Frau kam es im Anschluß an eine Diphtherieserum- 
injektion zu einer schweren toxischen Kapillarschädigung mit schweren Haut- 
blutungen und anschließender toxischer Dermatitis mit Hautsekretion. Bei 
schweren seelischen Erregungen trat eine erneute Hautsekretion in schon ab- 
geheilten Hautpartien ein. W. Müller (Königsberg). 


Diehl, F., und Schwoerer, P., Allergie der menschlichen Haut gegen 
Ascaris lumbricoides. (Arch. f. exper. Path. 183, 1936.) 

Mit einem sterilen, eiweißfreien Filtrat von zerriebenen Askariden wurden 
an Gesunden und leicht Kranken einerseits und an allergisch Kranken anderer- 
seits Intrakutanreaktionen angestellt. Als Maß für die zu prüfende Askariden- 
allergie wurde die höchste Verdünnungsstufe des Antigens mit physiologischer 
Kochsalzlösung angesehen, die gerade noch eine urtikarielle Sofortreaktion 
erkennen ließ. Es ergab sich interessanterweise, daß Nichtallergiker und 
allergisch Kranke nicht deutlich verschieden empfindlich gegen das benutzte 
Antigen waren und daß auch Wurmträger nicht wesentlich anders als wurm- 
freie Menschen reagierten. Es ist daher zweifelhaft, ob Askariden häufig als 
krankmachendes Allergen eine Rolle spielen. Einige Male wurde diffuse Urti- 
karia nach solchen Intrakutanproben beobachtet und merkwürdigerweise 
gerade bei solchen Versuchspersonen, die selbst öfter beim Experimentieren 
mit Askariden äußeren Kontakt hatten und so sensibilisiert wurden, aber 
sicher nicht Askaridenträger waren; umgekehrt boten Askaridenträger sogar 
seltener allergische Symptome, was die Autoren auf eine Desensibilisierung 
des Organismus durch die ständige Resorption kleiner Allergenmengen zurück- 
führen. Lippross (Jena). 


Shwartzman, G., Das Phänomen der lokalen Hautreaktivität auf 
Bakterienfiltrate: die Beeinflussung der Reaktionen von 
Antigen-Antikörperkomplexen durch intravaskulär gegebene 
Bakterienfiltrate. [Phenomenon of local skin reactivity to 
bacterial filtrates: effect of bacterial filtrates injected intra- 
vascularly upon reactions to antigen-antibody complexes.] 
(J. exper. Med. 64, 529, 1936.) 

Kaninchen wurden durch einmalige Pferdeseruminjektionen sensibilisiert ; 

6 Tage spáter konnten lokale nekrotisierende, hamorrhagische Hautreaktionen 

— das Shwartzman-Phánomen — mit dem homologen Serum ausgelóst werden, 

wenn 1 Stunde vor oder bis 24 Stunden nach der auslósenden Serumhautinjek- 

tion intravenös ein Shwartzman-aktives Bakterienfiltrat gespritzt wurde. Das 
verwendete Bakterienfiltrat mu8 zur Vorbehandlung der Haut für das 
19* 
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Shwartzman-Phänomen verwendbar sein, wenn es die Hautreaktivität nach 
Serumeinspritzung eines sensibilisierten Tieres auslósen soll; diese Fahigkeit 
ist offenbar völlig unabhängig von seinen Shwartzman-auslösenden Eigen- 
schaften. Kombinationen tierischer EiweiDantigene mit ihren homologen 
Antikörpern haben Shwartzman-auslösende Fähigkeit, sind aber nicht zur 
vorbehandelnden Hautinjektion brauchbar und vermógen auch nicht nach 
intravenöser Zufuhr die Reaktivität serumbehandelter Hautstellen sensibili- 
sierter Tiere auszulösen. In der Arbeit sind die bis heute bekannten Möglich- 
keiten der Erzeugung einer lokalen Hautreaktivität angeführt und besprochen. 
Koch (Sommerfeld). 
Ogata, T., Die Unterdrückung des Shwartzman-Phänomens. [In- 
hibition of the Shwartzman phenomenon.] (J. exper. Med. 63, 59, 
1936. 

D Shwartzman-Phänomen, d.h. die energische lokale Hautreaktion 
an der Stelle einer früheren intrakutanen Injektion eines Bakterienkultur- 
filtrates, auf die nachfolgende intravenóse Injektion des Filtrates, kann durch 
 intravenóse Injektionen des Filtrates kurz vor, mit oder kurz nach der vor- 
behandelnden Hautinjektion unterdrückt werden. Die Einspritzung zur Ver- 
hinderung des Shwartzman-Phänomens muß bis etwa 4 Stunden vor oder bis 
2 Stunden nach der Hautinjektion erfolgen. Sowohl die vorbehandelnde wie 
auch die auslósende Injektion dürfen nicht zu massiv sein. Die Versuche 
wurden mit Meningokokken-Kulturfiltraten angestellt. Die Unterdriickung 
gelingt nicht nur mit dem homologen Filtrat, sondern auch mit heterologen, 
die allerdings selbst imstande sein müssen, ein Shwartzman-Phünomen aus- 
zulósen. Nieht oder gering Shwartzman-aktive Substanzen — Filtrate von 
Strept. haemol., Bouillonfiltrat, Pierdeserum, physiol. Kochsalzlósung — haben 
auch nicht die Fáhigkeit, die Hautreaktion zu unterdrücken. Der Mechanismus 
der Verhinderung der Reaktion ist noch unbekannt. Vielleicht werden durch 
die ,unterdrückende", erste, iv. Injektion die Gesamtorgane in einen Zu- 
stand gebracht, daß sie auf die auslösende spätere Injektion im Sinne eines 
»generalisierten" Shwartzman-Phänomen antworten und die zur Verfü 
stehenden Reaktionskörper so weit verbrauchen, daß für eine Hautreaktion 
keine mehr oder nur ungenügende Reste verfügbar sind (Apitz). 

Koch (Sommerfeld). 
Gerth, Fr., und Trautmann, F., Scharlachauslöschphänomen, Kal- 
ziumauslöschphänomen, Pseudoauslöschphänomen. (Krankenhaus 
Westend, Berlin.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 30.) 

Das Auslöschphänomen mit Scharlachserum ist seinem Wesen nach eine 
spezifische Reaktion. Dagegen kommt die Auslöschung des Exanthems durch 
das Kalziumauslöschphänomen durch vasomotorische Wirkungen des Kalzium- 
salzes zustande. Es ist also nicht spezifisch. Das Auslöschserum kann zuweilen 
ein Pseudoauslöschphänomen hervorbringen. Dann findet sich ein zentral 
schwach erhabenes Erythem mit peripherer Aufhellungszone. 

Krauspe (Königsberg). 


Zischinsky, H., Ueber eine ungewöhnliche Form von Gefäßschädi- 
gung beim Scharlach. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 48, 1960.) 

Neben schweren Gefäßerkrankungen wie Blutungen kommen beim Schar- 
lach auch leichtere Gefäßstörungen vor. Es werden 3 Fälle mitgeteilt, in 
denen innerhalb des zweiten Krankseins bei normaler und subfebriler Tem- 
peratur Schwellungen ödematöser Natur der Haut auftraten, die sich von 
gewöhnlichen Oedemen durch die Konsistenz unterschieden. 

Krauspe (Königsberg). 
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Mayr, J., Zur Theorie und Praxis der Hautproben. (Münch. med. 
Wschr. 1936, Nr 23, 920.) 

Es wird vor einer gewissen Ueberschätzung der Hautproben bei der 
Ekzembetrachtung gewarnt. Die Haut mu8 im Rahmen des ganzen Organis- 
mus betrachtet werden. Als Ausgangspunkt der Ekzementstehung muß eine 
vorhandene Anlage, eine angeborene Minderwertigkeit angenommen werden, 
die einmal beim erstmaligen Reiz in Tatigkeit tritt, in anderen Fallen auf dem 
Umweg über eine Allergisierung. Die Vererblichkeit des Ekzems ist nicht 
bewiesen, aber bei Einfügung des Ekzems in den groBen Begriff der Allergie 
findet sich in einem sehr großen Prozentsatz von Ekzemen eine familiäre 
Häufung als allergisch unterstellter Symptome. W. Müller (Königsberg). 


Schultz, W., Zur Frage der Pathogenese des Gesichtserysipels. 
(2. innere Abtlg. Krankenhaus Charlottenburg-Westend.) (Münch. med. 
Wschr. 1936, Nr 18.) 

Die herrschende Ansicht von der Entstehung des Erysipels muß einer 
Neuerörterung unterzogen werden. Gesichtserysipel kann auch hämatogen 
entstehen, ebenso wie dies bei der Tonsillitis der Fall sein kann. Zusammen- 
hänge zwischen Anginen und Gesichtserysipel kommt Bedeutung zu. Kon- 
stitutionelle Momente spielen für die Erysipelentstehung eine Rolle. Es zeigt 
sich eine Altersdisposition für die Lebensalter von 46—50 Jahren. 

W. Müller (Königsberg). 


Büttner und Haeussermann, Fast totales Hautemphysem nach 
suprapubischer Prostatektomie. Zugleich ein Beitrag zur Patho- 
logie des Lig. teres. (Chirurg. Abt. d. Diakonissenkrankenhauses i. d. 
Freien Stadt Danzig.) (Arch. klin. Chir. 178, 334, 1933.) 

Bericht über ein fast totales Hautemphysem nach suprapubischer Prostat- 
ektomie. Bei der Wundrevision entleerten sich bei Entfernung des Blasen- 
tampons unter starkem Druck stehende Gase, welche in der Blase selbst ent- 
standen und unter Druck in die Subkutanräume eingepreßt sein müssen. Die 
Gasbildung geht vermutlich auf Colibazillen zurück. Die Ausbreitung ist ent- 
lang dem Beckenvenenplexus ins Skrotum und retroperitoneal an den großen 
Gefäßen aufwärts bis zu deren oberflächlicher Lage in der Supra- und Infra- 
klavikulargrube und von dort weiter in das subkutane Gewebe erfolgt. — In 
einem anderen Falle war ein Emphysem der Bauchhaut nach der Resektion 
einer hinteren Gastroenterostomie aufgetreten. Die Art. colica media war mit 
einer Ligatur gefaßt, was zu einer Kolongangrän führte. Das Gas ist wahr- 
scheinlich subserös auf dem Wege über das Lig. gastrocolicum, hepatocolicum 
und Lig. teres hepatis in das Subkutangewebe der Bauchwand gelangt. 

Richter (Altona). 


Steudel, H., Beeinflussung des Haarwachstums durch äußerliche 
Mittel. (Arch. f. exper. Path. 183, 1936.) 

Bei wiederholter äußerlicher Anwendung zeigt eine wasserlösliche Komplex- 
verbindung von Lezithin, Cholesterin und Galle eine deutliche elektive Förde- 
rung des Haarwachstums bei Kaninchen. Einfache alkoholische Cholesterin- 
lösung hat nur einen geringeren Effekt. Verf. wendet sich gegen die verbreitete 
Ansicht, nach der. die Beeinflussung des Haarwachstums durch äußerliche 
Mittel lediglich auf einer unspezifischen Reizwirkung beruht. 

Lippross (Jena). 


Borsato, E., Ein Fallvonfötalem Hirsutismus. [Un caso diirsutismo 
fetale.] (Giorn. Veneto Sei. Med. 10, 675, 1936.) 
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Neugeborenes Madchen mit schwarzen Haaren am Rücken, an den Armen 
und Sehenkeln bedeckt, mit dichten Augenbrauen und tiefem Haaransatz. 
Bei der Autopsie fand sich eine sehwere Mitralstenose. Da die histologischen 
Untersuchungen nichts ergaben, denkt Verf. an einen fótalen Hyperkortikalismus 
infolge einer partiellen Störung des kindlich-mütterlichen Hormongleich- 
gewichts. G. C. Parenti (Florenz). 


A$osta, G., Beitrag zur Kenntnis der Aetiologie und Pathogenese 
der sogenannten Hautsarkomatose. {Contributo alla cono- 
scenza della eziopatogenesi delle cosidette sarcomatosicutanee.] 
(Clin. Chir. 12, 511, 1936.) | 

63jährige Frau mit multiplen, knötchenförmigen sarkomatösen Haut- 
tumoren in der Gegend der Glutäen und des Bauches, durch Probeexzision be- 
stätigt. Eine Autopsie konnte nicht ausgeführt werden. Auf Grund der kli- 
nischen Daten und des histologischen Befundes schließt aber Verf., daß die 
primären generalisierten Hautsarkomatosen sich als Neoplasmen, sondern 
vielmehr als dysplasische Prozesse anzusehen sind. Im besonderen ist die 

Kaposische Dermatose als eine Dysplasie des retikulohistiozytären Systems 

der Haut zu betrachten. G. C. Parenti (Florenz). 


Eiselsberg, Flora, Ueber einen Fall von Lymphosarkomatose im 
Kindesalter. (Z. Kinderheilk. 57, 361, 1935.) 

13jühriges Midchen mit ausgedehnten Hauterscheinungen, die am meisten 
Aehnlichkeit mit einem Skrofuloderma hatten. Sie, eine positive Tuberkulin- 
reaktion, hohe Temperaturen bei subjektivem Wohlbefinden und der bis auf 
eine Anämie normale Blutbefund ließen eine atypische Hauttuberkulose an- 
nehmen, und das Kind wurde einer allgemein kräftigenden Behandlung zu- 
geführt. Die zunehmende Kachexie und das Neuauftreten von Hautknoten 
erweckten den Verdacht auf bósartige Geschwulst, was eine Probeexzision 
veranlaDte. Diese und der autoptische Befund des bald verstorbenen Kindes 
ergaben eine Lymphosarkomatose. Willer (Stettin). 


eN 
Arzt, L., Zur Kenntnis der Lymphogranulomatosis cutis (Palt- 
tauf-Sternberg). (Wien. med. Wschr. 1936, Nr 25, 677.) 

Besprechung der außerordentlich differenten klinischen Erscheinungen der 
Haut bei der Lymphogranulomatose und Mitteilung zweier, extrem auseinander- 
liegender Beobachtungen: Fall I: Allgemeine Drüsenschwellung; in der Kutis 
und Subkutis knötchenförmige Herde eines Granulationsgewebes, welches von 
zahlreichen, typischen Sternbergschen Riesenzellen und reichlich eosinophilen 
Zellen neben Lymphozyten, Leukozyten und Plasmazellen durchsetzt ist. 
Fall II: Klinisch das Bild eines atypischen Erythema exsudativum multi- 
forme; gleichzeitig bestanden Drüsenschwellungen. Letztere boten histologisch 
die typischen Veränderungen der Lymphogranulomatose. In der Kutis zunächst 
herdweise Infiltrate vorwiegend aus Lymphozyten; bei einer späteren Exzision 
die Hornschicht parakeratotisch, im Stratum spinosum und in der Basal- 
zellenschicht Vakuolisierung im Protoplasma, stellenweise so stark, daß man 
den Eindruck einer beginnenden Bläschenbildung gewinnt, die sich zwischen 
Epidermis und Kutis einschiebt; zahlreiche Zellen mit intensiv rot gefärbtem 
Protoplasma teils im Papillarkörper, aber auch in perivaskulärer Anordnung 
in den tieferen Schichten, weiter neben Lymphozyten ein auffälliger Reichtum 
an Plasmazellen. Verf. kommt zu dem Schluß, daß auch diese unspezifischen 
Veränderungen in der Haut ein Symptom der Lymphogranulomatose sind. 
Für die Hautveränderungen bei Lymphogranulomatose bringt Verf. auf Grund 
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der histologischen Untersuchung folgende Einteilung: 1. Unspezifische Formen 
(Histol.: Immer uncharakteristisch). 2. Unausgereifte Formen (Histol.: Zu- 
erst uncharakteristisch, später gewöhnlich charakteristisch). 3. Spezifische 
Formen (Histol.: Immer charakteristisch). 4. Nebeneinander unspezifische und 
spezifische Formen (Histol.: Immer uncharakteristisch und charakteristisch). 
Rich. Paltauf (Wien). 


Chinaglia, A., Beitrag zur Kenntnis der Hautneurofibromatose 
in ihren Beziehungen zu Störungen der Knochen, des Blut- 
kalks und der inneren Sekretion. [Contributo alla conoscenza 
della neurofibromatosi cutanea nei rapporti con lesioni ossee 
calcemia-turbe endocrine.] (Arch. Ital. Chir. 43, 316, 1936.) 

Verf. beschreibt 2 Fälle von Neurofibromatose der Haut, von denen der 
eine auch bedeutende Knochenveränderungen zeigte. Es fand sich nämlich Spalt- 
bildung des Kreuzbeines, weit offener Rückenmarkskanal in Höhe des 3., 4. und 
5. Sakralwirbels, das 4. Zwischenwirbelloch aufs Doppelte vergrößert und seit- 
lich offen. In beiden Fällen bestand Hyperkalzämie (11,8—12,5 %), die durch 
mehrfache Kontrolle bestätigt wurde. Verf. nimmt zwar einen Zusammenhang 
zwischen Hyperkalzämie und Parathyreoideadysfunktion an, glaubt aber 
nicht berechtigt zu sein, in dem gleichzeitigen Auftreten von Neurofibromatose, 
Knochenalteration und Hyperkalzämie durch Dysfunktion der Epithelkörper- 
chen mehr als ein zufälliges Zusammentreffen zu sehen. 

G. C. Parents (Florenz). 


Gewächse 


Beitzke, H., Können durch Erdstrahlen Krebse erzeugt werden? 
(Path. Anat. Inst. d. Universität Graz.) (Wien. klin. Wschr. 1937, 1.) 

Seinerzeit hatte Verf. mit negativem Erfolg Versuche unternommen, welche 
die Behauptung der Wünschelrutengänger von der krebserzeugenden Wirkung 
der von ihnen gefundenen Erdstrahlen prüften. In neuen Versuchen wurden 
450 Mäuse, darunter 400 Weibchen, in Käfigen gehalten, welche über einer 
unterirdischen, von Rutengängern als strahlend bezeichneten Wasserader auf- 
gestellt waren und deren Metallboden wegen des Erdschlusses nicht bestreut 
war. Im Laufe von 13 Monaten wurden 13 Tumoren erhalten. Histologisch 
waren diese entweder Zystadenome oder Karzinome. Bei den Kontrolltieren 
fand sich nur ein Tumor. Verf. meint, daß dieses Versuchsergebnis, wenn 
auch keinen Beweis, so doch eine gewisse Wahrscheinlichkeit dafür erbringt, 
daß ein Einfluß des Bodens auf die über ihm gehaltenen Versuchstiere besteht. 


Hogenauer (Wien). 


Jenny, E., und Oehler, A., Krebs und Erdstrahlen. (Schweiz. med. 
Wschr. 1937, 33.) 

Replik: Jenny, Oehler und Stauffer hatten in Tierversuchen für den 
Teerkrebs der Maus einen positiven, kanzerogenen Effekt der Erdstrahlen 
festgestellt. Miescher und Schaaf konnten in Kontrollversuchen diesen Erd- 
strahleneffekt nicht bestätigen (s. Referat Z. Path. 67, Nr 1, 26, 1937). Jenny 
und Oehler sprechen diesen Kontrollversuchen die Beweiskraft ab, da sie mit 
einer anderen Teerungsmethode vorgenommen worden seien, das Versuchs- 
gebäude mit abschirmenden Lüftungsvorrichtungen und reichlich Eisen aus- 
gestattet worden sei und Mäusen Tusche eingespritzt worden sei, von der nicht 
bewiesen sei, daß sie den Versuchsverlauf nieht beeinflusse. 

U ehlinger (Zürich). 
Miescher, G., und Schaaf, F., Krebs und Erdstrahlen. (Schweiz. med. 
Wschr. 1937, 94.) 
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Miescher und Schaaf halten daran fest, daß bis heute ein positiv 
kanzerogener Effekt der Erdstrahlen nicht erwiesen sei und daß die von Jenny 
und Oehler gegen die Kontrollversuche vorgebrachten Einwände nicht stich- 
haltig seien (siehe Schweiz. med. Wschr. 1937, 33). | Uehlinger (Zürich). 


Schónbauer, Die Behandlung bósartiger Gesehwülste. (Med. Klin. 
1937, Nr 6, 185.) 

In einem geschichtlichen Ueberblick wird die Entwicklung der Behand- 
lung der verschiedenen Krebsarten, insbesondere des Brust- und Magenkrebses, 
gezeigt. Unsere erste Kenntnis von der Behandlung bósartiger Geschwülste 
ist bereits 2500 Jahre alt und stammt aus dem 6. Jahrhundert v. Chr., wo 
von der Heilung eines Brustkrebses mit Aetzsalbe am Hofe des persischen 
Kónigs Darius Atossa berichtet wird. An Hand einer Uebersicht der ver- 
schiedenartigen Karzinome und ihrer Behandlung geht Verf. auf die heute 
erzielten therapeutischen Erfolge ein und zeigt, daß bei der Behandlung bós- 
artiger Geschwülste in erster Linie der operative Eingriff in Frage kommt, 
daß daneben aber auch die Strahlentherapie eine große Anzahl Erfolge auf- 
zuweisen hat. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Blumenthal, F., Jacobs, E., und Rosenberg, H., Zur Behandlung 
der Krebskrankheit. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 640.) 

Verf. berichten über gemeinsame Erfahrungen mit dem neuen Krebsmittel 
Aristotrop, einem Extraktgemisch aus Leber, Magen, Pankreas, Darm und 
Milz frisch geschlachteter Tiere. Aristotrop wird in drei Lösungen in den 
Handel gebracht. Lösung A soll besonders schmerzlindernd wirken, Lösung B 
vorwiegend die Metastasen, und Lösung C vorwiegend die Primärgeschwülste 
schädigen. Lösung C soll zudem noch einen günstigen Einfluß auf das All- 
gemeinbefinden haben. In besonderen Arbeiten berichten E. Jacobs über 
die klinischen Erfolge, und F. Cailliau über die histologischen Veränderungen 
im Krebsgewebe bei Aristotropbehandlung. Uehlinger (Zürich). 


Jacobs, E. Klinische Erfolge mit der multivalenten Hormon- 
therapie an 114 Kranken. (Schweiz. med. Wschr. 1936, 640.) 
Summarischer Bericht über die Aristotropbehandlung von 114 fort- 
geschrittenen Krebsfällen, die sich weder für operative noch für Strahlen- 
behandlung geeignet hatten. Darunter finden sich 12 Hautkrebse, 28 Krebse 
des Magendarmtraktus, größtenteils mit Metastasen, 18 Brustdrüsenkrebse. 
Während der sich über (nur!) 5 Monate erstreckenden Beobachtungszeit 4 Todes- 
fälle. Die übrigen Krebsträger sollen sich alle weitgehend erholt haben, teils 
wieder arbeitsfähig geworden sein. Radiologisch sei sowohl das Schwinden 
von Lungen- wie Knochenmetastasen und in fortlaufenden Biopsien die Zer- 
störung der Krebszellen beobachtet worden. U ehlinger (Zürich). 


Cailliau, F., Histologische Untersuchungen an experimentellen 
und menschlichen Krebsen bei multivalenter Hormontherapie. 
[Recherches histologiques expérimentales et humaines con- 
cernant la méthode de traitement hormonale anticaneéreuse.] 
(Schweiz. med. Wschr. 1936, 642.) 

Bei Rattenimpfkarzinomen Typus Oberling-Guérin und Flexner-Jobling 
konnte nach Aristotropbehandlung in allen Fallen eine Geschwulstrückbildung 
und histologisch eine Dissoziation der Geschwulststränge, Kolliquations- 
nekrosen, seltener Koagulationsnekrosen der Tumorzellen bis zum vollständigen 
Schwund der Krebsstränge festgestellt werden. Unbehandelte Kontrolltiere 
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starben in 2—3 Monaten an ihren Impfkarzinomen. Auch an menschlichen 
Karzinomen von Kranken, die mit Aristotrop behandelt worden waren, wurden 
die gleichen degenerativen Veränderungen an den Krebszellstrángen gefunden, 
dazu aber noch Veränderungen an Gefäßen und Nerven, die von Cailliau 
als spezifisch für Aristotrop angesprochen werden. Die Gefäßveränderungen 
bestehen im Frühstadium der Behandlung in Ausweitung der Lichtung, Ab- 
lósung und Wueherung der Endothelien, Wucherung der Schwannschen Zellen 
des sympathischen Plexus der Media und Adventitia. In den Spätstadien 
erfolgt Ausscheidung kollagener Fibrillen zwischen die gewucherten Nerven- 
zellen, durch welche dieselben zum Schwund, die Gefäße zur Obliteration 
und das gefäßabhängige Tumorgewebe zur Nekrose gebracht wird. 
Uehlinger (Zürich). 

Meyenburg, H. v., Bemerkungen zur Wirkungsweise des „Aristo- 

trop". (Schweiz. med. Wschr. 1937, 7.) 
Meyenburg, H. v., Nochmals: Zur Wirkungsweise des ,,Aristo- 

trop“. (Schweiz. med. Wschr. 1937, 94.) 

Bei der Durchsicht mehrerer hundert Schnitte von Karzinomen, die nicht 
mit Aristotrop behandelt worden waren, ließen sich in 56,6 % der Fälle Gefäß- 
veränderungen feststellen, die von Cailliau als spezifisch für Aristotrop an- 
gesprochen wurden. Meyenburg kann daher die Aristotropspezifität dieser 
Gefäßprozesse nicht anerkennen. Andererseits konnten in zwei Sektionsfällen 
von mit Aristotrop behandelten Karzinomen (60jährige Frau mit metasta- 
sierendem Zervixkarzinom, 48jährige Frau mit metastasierendem Peritoneal- 
karzinom) keine besonderen Gefäßveränderungen, dagegen im Geschwulst- 
randgebiet starke Wachstumstendenz, also kein positiver Aristotropeffekt, 
festgestellt werden. Uehlinger (Zürich). 


Cailliau, F., Zur Frage der multivalenten Hormontherapie und 
der neurovaskulären Prozesse im Krebsgewebe. (Schweiz. med. 
Wschr. 1937, 73.) 

Cailliau gibt zu, daß der Heileffekt des Aristotrop in neuen Versuchs- 
reihen mit Rattenimpfkarzinomen nicht mehr in allen Fällen festzustellen 
gewesen sei. Er betont, daß die von ihm gefundenen, neurovaskulären Ver- 
änderungen in dieser Art nur nach multivalenter Hormontherapie gefunden 
werden und im besonderen die kurze Entwicklungszeit dieser Veränderungen 
für Aristotrop spezifisch sei. Uehlinger (Zürich). 


Hallemann, G., Die Bedeutung der Blutversorgung beim Krebs- 
nn und die Hormontherapie. (Z. Krebsforschg 45, H. 1, 88, 
1936. 

ym von der Annahme, daß das Krebswachstum mit dem Vor- 
handensein der die Geschwulst versorgenden blutstrotzenden GefáBe steht 
und fällt, empfiehlt H. eine Hormontherapie, die in besonderer Weise die 
vaskulären Bedingungen mit dem Ziele einer Abdrosselungswirkung auf die 

Blutzufuhr beabsichtigt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Dittmar, K., Ueber den Einfluß von zellfreien Tumor- und Organ- 
extrakten auf das Angehen und das Wachstum von Impitumoren. 
(Z. Krebsforschg 45, H. 2, 109, 1936.) 

D. hat die Versuche von Domagk und Hackmann, die mit zellfreien 
Tumorextrakten Máuse gegen Impftumoren immunisieren konnten, nachgeprüft 
und zum Teil bestátigt. Homologe Tumorextrakte waren wirksamer als homo- 
loge Organextrakte. Das Tumorwachstum wurde dureh heterologe Tumor- 
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extrakte nicht gehemmt. Es ergab sich eine Abhängigkeit der Wirkung von 
der Abwehrkraft der Tiere, die jahreszeitlichen Schwankungen unterworfen 
ist. Bei verminderter Abwehrkraft und dementsprechend höherer Tumor- 
virulenz war nur ein geringer Einfluß der Extrakte zu beobachten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Christiani, A. Frhr. v. Beiträge zur Chemie des Karzinoms. 
V. Mitteilung. Ueber die Bedeutung des Cholesterinbutyrats für 
das Krebsproblem. (Z. Krebsforschg 44, H. 6, 467, 1936.) 

Chr. konnte zeigen, daß die lösende Fähigkeit des Normal- bzw. Pferde- 
serums gegenüber Krebszellen durch das Vorhandensein eines lytischen Stoffes 
bewirkt wird, dessen Wirkung in spezifischer Weise durch Cholesterinbutyrat 
gehemmt werden kann. Diese hemmende Wirkung wird durch die Anwesenheit 
von Sterinderivaten bisher unbekannter Konstitution aufgehoben. Diese In- 
aktivierung wiederum kann dureh Zusatz von Aktivatoren wie Ergosterin 
und Vitamin D nicht nur aufgehoben werden, sondern diese Stoffe erhóhen 
die Wirksamkeit des Cholesterinbutyrats um ein Vielfaches. 

Durch etwa 20stünd. Verweilen von Cholesterinbutyrat mit Normalserum 
im Brutschrank geht die Wirksamkeit des Cholesterinbutyrats verloren. Im 
Gegensatz dazu zeigt Karzinomserum diese Wirkung nicht. Pferdeserum kann 
durch Erhitzen auf 56—58 ? seiner lósenden Fähigkeit beraubt werden. Wahr- 
scheinlich wird der lytische Stoff zerstórt bzw. es entsteht in geringer Menge 
ein Entaktivator, der die Wirkung des Cholesterinbutyrats beeinflußt. Durch 
Radiumbestrahlung am Pferdeserum entsteht ein Stoff, der ebenfalls das 
Cholesterinbutyrat beeinflußt. Auch hier muß ein Entaktivator angenommen 
werden. Das lytische Prinzip des Serums wird dureh die Radiumbestrahlung 
jedoch nicht beeinflußt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Roskin, Gr., und Romanowa, K., Untersuchung über die Ein- 
wirkung der Protozoentoxine auf die Zellen maligner Ge- 
schwiilste. (Z. Krebsforschg 44, H. 5, 375, 1936.) 

Verff. stellten Versuche an über den Einfluß von Protozoeninfektionen 
auf das experimentelle Karzinom. | 

Spirochäteninfektion (Sp. Duttoni) hatte auf die Entwicklung des Mäuse- 
krebses keinen Einfluß, Trypanosomeninfektion (Tryp. equiperdum) gleichfalls 
keinen merklichen Einflu8. Auch Versuche mit Einführung bakterieller Endo- 
toxine (Pyrifer) gaben bei Mäusekrebs kein positives Ergebnis. Dagegen wirkte 
die Sehizotrypanuminfektion auf das Wachstum und die Entwicklung des 

Mäusekrebses spezifisch, indem dieselbe Krebszellen vernichtet und das Wachs- 

tum der Geschwulst verlangsamt bzw. aufhebt. Durch Versuche konnte gezeigt 

werden, daß dieser positive Erfolg auch ohne unmittelbare Infektion der Krebs- 
mäuse erhalten werden kann, und zwar durch viermalige Einführung bestimmter 

Dosen des aus dem Sehizotrypanum eruzi gewonnenen Endotoxins. 

Hinsichtlich der Wirkung kann angenommen werden, daB entweder dieses 

. Endotoxin spezifisch die Krebszellen erfa8t und ihren Tod herbeiführt ohne 
irgendwie sichtbare Schädigungen anderer Organe, oder aber daß das Endo- 
toxin das Retikuloendothelialsystem der Maus spezifisch aktiviert und dadurch 
eine Wachstumshemmung der Geschwulst bedingt oder eine vollstándige Aus- 
heilung bewirkt. Neuerdings angestellte Versuche sprechen in dem letzt- 
genannten Sinne. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Auler, H., Ueber Resistenzprüfungen am Flexner-Jobling- 
per nr der Ratte. (Z. Krebsforschg 44, H 3/4, 332, 
936. 
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Die von Auler durchgeführten Untersuchungen hatten u. a. ergeben, daß 
die Karzinomzelle salzempfindlicher ist als die Sarkomzelle, und daß beide 
salzempfindlicher sind als die entsprechenden normalen Zellen. Die durch- 
geführten Untersuchungen führten zu der Annahme, daß die Substanzvermeh- 
rung bósartiger Tumoren nicht ausschließlich durch die mitotischen Teilungen 
erfolgt, daß vielmehr Massenkernbildungen und durch vereinfachte Teilung 
entstehende Zellen bei der Massenzunahme der Geschwulst eine größere Rolle 
spielen. Die Relation Kern-Plasma ist nicht eine formale, sondern eine che- 
misch-physikalische Beziehung, die für die Art und den Ablauf der Zellteilung 
wichtig ist. Schon Hertwig vertrat die Auffassung, daß infolge Verschiebung 
der Kern-Plasmarelation durch ungleichmäßiges Wachstum eine Spannung er- 
zeugt wird, die die Teilung auslöst. Demgegenüber glaubt A., daß intranukleär 
entstehende Spannung bei besonderer Reaktionslage des Plasma die verein- 
fachte Zellteilung auslöst und aus dieser kleine Zellen hervorgehen, die zur 
üblichen Zellgröße ausreifen können. Die Mitose in bösartigen Tumoren ist 
stets das Ergebnis der Kern-Plasmarelation, und stellt insofern einen Adaptions- 
vorgang an die Norm dar. Durch Milieuveränderung treten diese kleinen Zellen 
zahlreicher auf. Diese Zellen sind es, die das bösartige Gewebe kälteresistent 
und auch gasdruckresistent machen und für die Metastasenbildung eine ent- 
scheidende Bedeutung haben. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Klein, G., und Klinke, J., Versuche zur Tumorimmunität. (I. Mittei- 
lung.) (Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 240, 1936.) 

Die Frage der Resistenz gegen Impftumoren ist in letzter Zeit ver- 
schiedentlich bearbeitet worden. Es fehlt nicht an Experimenten, in denen 
der Versuch gemacht wird, im Organismus geschwulstkranker Individuen nach 
Antikörpern zu suchen. Während bei einer großen Anzahl von Infektions- 
krankheiten dieser Nachweis gelingt, sind die Ergebnisse des Antikörpernach- 
weises bei bestehender Geschwulsterkrankung noch spärlich. An Menschen 
konnte mit serologischen Methoden zwar die antigene Wirksamkeit von Ge- 
schwulstgewebe verschiedentlich gezeigt werden, doch existiert keine anerkannte 
serologische Methode, die die Diagnose einer Geschwulstkrankheit durch eine 
spezifische Antigen-Antikörperreaktion nachzuweisen gestattet. An Vogel- 
tumoren muß der Nachweis spezifischer Antikörper als gelungen betrachtet 
werden. Auch mehren sich die Mitteilungen, die eine bevorzugte immuni- 
satorische Wirksamkeit spezifischen Geschwulstgewebes gegen das Auftreten 
der gleichen Geschwulst nachweisen. 

Hier setzt die Arbeit der Autoren ein, die an einer Anzahl von mehrfach 
erfolglos mit Mäuse-Adenokarzinom geimpften Mäusen eine Anfälligkeit gegen 
Ehrlich-Sarkom nachweisen. Dabei wachsen die Sarkome auf den gegen 
Karzinom sicher immunen Mäusen ähnlich wie auf Normalmäusen. Die zuerst 
von Uhlenhuth beobachtete Tatsache, daß die Regression von Jensen-Sarkom 
an Ratten zu einem starken Impfschutz führt, wird bestätigt. Durch die Unter- 
teilung ihres Rattenmaterials in drei Gruppen 

1) solche, die einmal klinisch erfolglos geimpft sind, 

2) solche, die nach der ersten Transplantation bis kirschgroße Geschwülste 
bekamen, die der Regression anheimfielen, 

3) solche, die nach der ersten Beimpfung über kirschgroße Geschwülste 
mit nachträglicher Spontaneinschmelzung aufwiesen, ordneten die Autoren 
das Ergebnis der ersten Nachimpfung mit den gleichen Geschwulststämmen. 
Dabei zeigte sich, daß für Flexner-Karzinom und Jensen-Sarkom der Grad 
der Immunisierung annähernd gesetzmäßig von der Größe der regredienten 
Geschwülste abhängt. Am Ehrlich-Putnoky-Sarkom wird schon durch eine 
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einmalige erfolglose Beimpfung eine annähernd völlige Immunität gegen die 
Nachimpfung mit dem gleichen Tumorstamm erzielt. Hier spielt also die 
Größe der Geschwulst, die bei der ersten Transplantation auftritt, keine Rolle 
für die Stärke der Immunität. Die an sich sinnfällige Erklärung, daß die 
Uebertragung der Mäusequote für diese starke Immunität nach einer ein- 
maligen Beimpfung verantwortlich ist, wird von den Autoren auf Grund bisher 
nicht mitgeteilter Ergebnisse als nicht ausreichend bezeichnet. An Ehrlich- 
Putnoky-Sarkom immunen Ratten geht die Nachimpfung mit Jensen-Sarkom 
an, d. h. der bestehende Impfschutz erstreckt sich nur auf den Ehrlich-Putnoky- 
Tumor. Auch Flexner-Karzinom geht auf den immunen Tieren an. Ein weiterer 
Beweis für die Spezifitat des Impfschutzes gegen den Putnoky-Tumor. Dem- 
gegenüber ergab die Nachimpfung eines von Matolsey (Budapest) den Autoren 
zur Verfügung gestellten Máusesarkoms, das ebenfalls erfolgreich auf Ratten 
transplantiert werden kann, daß die Nachimpfung dieses Tumors auf Ehrlich- 
Putnoky-Sarkom immunen Ratten stets mit negativem Erfolg durchgeführt 
wird. Diese beiden Geschwulststämme verhalten sich demnach immunbio- 
logisch identisch. Das histologische Bild der beiden Geschwülste zeigt die 
gleiche Identität. Daraus ziehen die Autoren den Schluß, daß ein Unterschied 
zwischen diesen beiden Geschwulststämmen bis auf ihre Namen nicht besteht. 
Der nachgewiesene Impfschutz zeigt innerhalb des untersuchten breiten Zeit- 
raumes keine merkliche Beeinflussung durch einen Zeitfaktor. Die Spezifität 
der Immunphänomene wird am Schluß der Arbeit diskutiert. Weitere Re- 
sultate werden in Aussicht gestellt. Näheres muß in der mit zahlreichen 
Tabellen und Abbildungen versehenen umfangreichen Arbeit eingesehen werden. 
~ R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Bücherbesprechungen 


Heijl, Carl (Stockholm), Ueber Retiniten unbekannten Ursprungs, nebst 
einer histopathologischen Studie über Mißbildungen des Sehorgans. 
Jena, G. Fischer, 1937. Preis brosch. RM. 18.—. 


Verf. hat das Gebiet einiger seltener und hinsichtlich ihrer Aetiologie noch um- 
strittener Augenkrankheiten einer eingehenden histologischen Untersuchung unterzogen 
und die dabei gewonnenen Befunde mit den bei den verschiedensten schweren Augen- 
mißbildungen und Teratomen von ihm (und anderen Autoren) festgestellten Verände- 
rungen verglichen. 

Bei den untersuchten ,,Retiniten" (eine vom Verf. gebrauchte Abkürzung für 
Retinitiden) handelt es sich um die Coatssche Retinitis, die kongenitale Netzhaut- 
ablósung, das sogenannte Pseudogliom von Mifbildungsart (Bindegewebsplatte hinter 
der Linse), über die zunächst eine gedrängte Uebersicht unseres bisherigen Wissens und 
der zugehörigen Literatur gegeben wird. Anschließend werden die Ergebnisse der eigenen 
histologischen Untersuchungen auf diesem Gebiet mitgeteilt, die durch zahlreiche Ab- 
bildungen belegt werden. Die Ueberlegung, daB sich bei der Coatsschen Retinitis manche 
Veränderungen, wie z. B. die tumorähnlichen Bildungen mit eigentümlich pigmentierten 
Gängen und sogenannten Rosetten nicht durch äußere, d. h. entzündliche Einflüsse 
erklären lassen sowie die Tatsache, daß derartige Gebilde auch bei sicheren Mißbildungen 
vorkommen, führte den Verf. zu der neuerdings ja auch von anderer Seite (z. B. Junius) 
geäußerten Vermutung, daß es sich auch bei diesen ,,Retiniten unbekannten Ursprungs“ 
um Mißbildungen handeln müsse. 

Und zum Beweis dieser Anschauung bzw. zur weiteren Klärung der Frage stellte 
Verf. ausgedehnte vergleichende histologische Untersuchungen an, die sich auf ein- 
fachen Mikrophthalmus, Orbitalzysten, Mikrophthalmus mit anderen komplizierenden 
Mißbildungen außerhalb des Auges und auf einen Fall mit Synophthalmus erstreckten, 
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wobei Verf. immer wieder auf gewisse charakteristische Einzelheiten (hyperplastisches 
Gliagewebe, drüsen- und rosettenähnliche Bildungen, Abnormitäten des Pigmentepithels 
und der Blutgefäße) stieß. Durch weitere Untersuchungen stellte Verf. dann noch fest, 
daB sich dieselben Gliawucherungen, Pigmentzellenausstreuung und Pigmentzellen- 
zysten sowie dieselben Anomalien der GefaBe (Angiombildungen, Verkalkungen usw.) 
auch in den rudimentären Sehorganen mancher Teratome finden, was wiederum durch 
eine große Zahl von Abbildungen demonstriert wird. 

Verf. halt danach den Beweis für erbracht, daß es sich bei der Coatsschen Retinitis, 
der kongenitalen Netzhautablósung und der Bindegewebsplatte hinter der Linse um 
kongenitale Mißbildungen handeln müsse. Dafür spricht z. B. bei der Coatsschen 
Retinitis auch der klinische Verlauf, das vorzugsweise Befallensein von Kindern männ- 
lichen Geschlechts sowie die Verwandtschaft mit anderen kongenitalen Mifbildungen, 
wie z. B. der Hippel-Lindauschen Krankheit. Die dabei immer wieder angetroffenen 
entzündlich-degenerativen Veränderungen, die ja zu der früheren Auffassung einer 
entzündlichen Genese (Retinitis) geführt haben, werden vom Verf. als sekundäre 
Veränderungen angesehen. Auf Grund seiner Vergleiche an den Geweben schwerer 
Mißbildungen glaubt er, daß sie auf einer schlechten funktionellen Leistungsfahigkeit 
und einer verminderten Widerstandsfahigkeit der miBgebildeten Gewebe gegenüber 
äußeren Einflüssen beruhen. 

Die folgerichtig nach neuen Gesichtspunkten durchgeführte Studie wird zweifellos 
von allen, die sich in Zukunft mit diesen Fragen beschäftigen wollen, gebührend be- 
rücksichtigt werden müssen. Die Wiedergabe der größtenteils aus dem reichen eigenen 
Material des Verf. stammenden 108 (schwarz-weißen) Abbildungen ist ausgezeichnet. 

Serr (Jena). 


Referate des II. Internationalen Kongresses für Krebsforschung und Krebs- 
bekämpfung (20. 9. 1936). Brüssel 1936. Rue de la Presse 13. 


Die Referate der auf dem Brüsseler Kongreß gehaltenen Vorträge erscheinen im 
Rahmen der Acta der Internationalen Vereinigung für Krebsbekämpfung; sie wurden 
in Gestalt des hier besprochenen Bandes den Teilnehmern bei Eröffnung des Kongresses 
überreicht. 

Die Vorträge sind sämtlich in einer Zusammenfassung in deutscher, englischer, 
spanischer, französischer, italienischer und russischer Sprache wiedergegeben. 


Eine Besprechung dieser Vorträge ist an dieser Stelle undurchführbar. Bei der 
Bedeutung der Aufgaben und Ziele der Internationalen Vereinigung für Krebsbekämpfung 
halte ich es aber doch für richtig, nachstehend das Verzeichnis der in dem Bande ent- 
haltenen Beiträge genau folgen zu lassen: 


A. Krebsforschung. 
I. Biologie des Krebses. 
l. Krebserzeugende Agentien: 


Cook, Haslewood, Hewett, Hieger, Kennaway, Mayneford (London) 

Chemische Kórper als krebserzeugende Agentien. 

Borst (München), Organische Wuchsstoffe. 

Murphy (New York), Hemmung des malignen Wachstums durch einen Faktor aus 
normalem Gewebe. 

Gye (London), Uebertragung von Tumoren durch verschiedene Virusarten. 

Pentimalli (Florenz), Uebertragbare krebserzeugende Agentien. 

Roffo (Buenos Aires), Krebsentstehung durch physikalisch-chemische Ursachen. 

Vles (Straßburg) und de Coulon (tf) (Lausanne), Beitrag zur EE durch 
verschiedene physikalische und physikalisch-chemische Ursachen. 


2. Krebsdisposition und Krebsresistenz: 


Kreyberg (Oslo), Wirksame Faktoren bei der Entstehung von Spontan- und Impf- 
tumoren bei Tieren. 

Lynch (New York), Gegenwärtige Anschauungen über die Beziehungen zwischen Krebs 
und Vererbung. 

Fischer-Wasels (Frankfurt), Die allgemeine Krebsdisposition. 

Reding (Brüssel), Krebsdisposition und Krebsresistenz. 

Teutschländer (Mannheim), Humorale Regulationen und Gewächsbildung. 


lI. Fortschritte in der Krebsbekampfung: 


Ewing (New York), Probleme der histologischen Krebsdiagnostik. 
Hirszfeld (Warschau), Ueber die theoretischen Grundlagen der Serodiagnostik des 
Krebses. 
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del Rio Hortega und Ibanez (Madrid), Neue Forschungen über die Sero- und Sero- 
cytodiagnostik des Krebses. 

Rondoni (Milano) Kritik der neueren Versuche der Sero- und Serocytodiagnostik 
des Krebses. 


III. Fortschritte in der Krebstherapie: 


Hartmann (Paris), Fortschritte in der chirurgischen Behandlung des Krebses. 

Petroff (Leningrad), Neue Fortschritte in der Behandlung des Rektumkrebses. 

Dogliotti (Modena), Therapeutische Maßnahmen zur Schmerzbekämpfung bei Tumor- 
erkrankungen. 

Wood (New York), Fortschritte in der Róntgentherapie. 

Schinz (Zürich), Fortschritte in der Róntgentherapie. 

Mallet (Paris), Róntgenfernbestrahlung des Krebses. 

Holthusen (Hamburg), Die allgemein-biologische Wirkung der Róntgenstrahlen. 

Auler (Berlin), Die Chemotherapie der bösartigen Gewächse. 

Blumenthal (Beograd), Die Organtherapie des Krebses. 

Maisin et Pourbaix (Lówen), Organprophylaxe. 

Freund (Wien), Diät und Karzinomtherapie. 


B. Soziale Krebsbekümpfung. 
I. Die ErschlieBung von Diagnose und Behandlung für den Kran- 
ken: 
Athias (Lissabon), Die allgemeine Organisation der Krebsbekampfung. 
Lerat (Brüssel), Grundprinzipien der sozialen Krebsbekampfung. 
Sand (Brüssel), Soziale Hygiene und Krebsbekampfung. 


II. Aerztlich-fürsorgerische HilfsmaBnahmen für unheilbar Krebs- 
kranke: 
Le Bret (Paris), Aerztlich»fürsorgerische HilfsmaBnahmen für unheilbar Krebskranke. 


III. Krebs und Demographie: 


W. Cramer (London), Die Bedeutung der Statistik in der Krebsbekámpfung. 

Dormanns (München) Vergleichend geographisch-pathologische Reichs-Karzinom- 
statistik. 

Dublin (New York), Statistik der Krebsmorbidität und Krebsmortalität in den Ver- 
einigten Staaten. . 

Bonne (Batavia), Krebs und menschliche Rassen. 


Wer sich im Schrifttum auskennt, der findet viel Bekanntes in diesen Beitragen 
entsprechend der Arbeitsrichtung und der Einstellung zum Krebsproblem, welche die 
zu Wort gekommenen Forscher seit Jahren einnehmen. Mir persónlich erscheint die 
Mitteilung aus dem Krebshospital London besonders bedeutsam; sie weist auf neue 
und für die Erkenntnis des Krebsproblems erfolgversprechende Wege. 

Berblinger (Jena). 


Schober, P., Medizinisches Wörterbuch der deutschen und französischen 
Sprache. 2 Teile. Französisch—Deutsch und Deutsch—Französisch. 5. Aufl. 
Stuttgart, Ferd. Enke, 1987, geh. RM. 11.80. 


Das Wörterbuch von Schober war erstmals 1898 erschienen und liegt jetzt in ` 
5. Auflage vor. Man wird aus dieser Tatsache mit dem Verf. schlieBen dürfen, ,,da8 
dies Buch nicht vergebens geschrieben worden ist, und das es den Forschern in der 
medizinischen Wissenschaft, in beiden Ländern, Befriedigung gegeben hat“. Wie eini 
Stichproben ergeben, ist der Verf. auch bemüht gewesen, das Buch auf dem heutigen 
Stand der Wissenschaft zu erhalten. Begrüßenswert ist auch, daß manche der (auch 
in Frankreich) leider üblichen Abkürzungen wiedergegeben sind; leider nur manche!; 
es wäre auch wünschenswert, daß man diese nun auch alphabetisch geordnet fände 
(die Abkürzungen z. B. für die verschiedenen Schädellagen finden sich nur bei ,,posi- 
tion“, aber was nützt das dem Anfänger, der wissen möchte, was O. I. G. A. bedeutet ?). 
Die französische Bezeichnung für das ,,Physikum"'' findet sich nur im französischen Teil, 
nicht im deutschen. Für den Pathologen wäre zu bemerken, daß épithélioma auf fran- 
zósisch nicht bloß — wie das Buch angibt — cancer cutané, Epithelialkrebs, Haut- 
krebs, Kankroid bedeutet, sondern auch für maligne epitheliale Tumoren der Schleim- 
haute und Drüsen gebraucht wird. Der Schreibfehler ,,Myosis' wird anscheinend auch 
im Franzósischen gemacht, wenn man von Pupillenverengerung spricht! Der übliche 
Terminus technicus für Becherzellen findet sich nicht. Auch die allgemein übliche. 
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Bezeichnung ,,infiltration embryonnaire'' sollte, wie der deutsche Ausdruck Rundzell- 
infiltrat, angegeben sein. So wáren noch einige Dinge in einer náchsten Auflage wün- 
schenswert, die man in einem medizinischen Wórterbuch nicht bloB sucht, sondern auch 


finden sollte. 


W. Fischer (Rostock). 
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Hamburg. Prosektor: Prof. Dr. Heine) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Im folgenden sei über eigenartige Bauchtumoren berichtet, die bei einer 
wegen Ileus ausgeführten Laparotomie entdeckt wurden und dem Operateur 
diagnostische Schwierigkeiten bereiteten. Obwohl dem Fall wegen seiner 
Seltenheit wenig praktische Bedeutung zukommt, glauben wir doch, daß er 
einer kurzen Mitteilung wert ist. 


Vorgeschichte: Eine 78jährige Frau kommt wegen zunehmenden Kräfteverfalls 
und wegen Stuhlbeschwerden, die seit einigen Monaten bestehen, zur Aufnahme in die 
l. chirurgische Abteilung. Seit 8 Tagen Stuhlverhaltung, in den letzten 3 Tagen kotiges 
Erbrechen. Anamnestisch sonst nicht Besonderes. 

Aufnahmebefund: Stark reduzierter Ernährungs- und Kräftezustand. Zunge 
trocken und borkig belegt. Puls klein und frequent. Thorax o B. Abdomen über 
Thoraxniveau, stark gespannt. Diffuser, nur geringer Druckschmerz. Durch die dünnen 
Bauchdecken sind im linken Oberbauch einige etwa haselnußgroße, derbe Gebilde zu 
fühlen. Sonst keine pathologische Resistenz. Darmgeräusche klingend. Kein Plätschern. 

Diagnose: Darmtumor. Ileus. 

Verlauf: Sofortige Operation. Bei Eröffnung der Bauchhöhle findet sich vor 
der Flexura coli sinistra ein über faustgroßer, derber, walzenförmiger, offenbar steno- 
sierender Tumor des Dickdarmes. In der Umgebung zeigen sich einige, ca. haselnuß- 
große, derbe, grauweiße, glatte, runde Gebilde, die mit kurzem Stiel am Darm fest- 
sitzen. Der Kolontumor wird ohne weiteres als Karzinom angesehen, Metastasen werden 
nicht gefunden, da man die Knoten auf der Darmserosa für Chyluszvsten hält. Weil 
bei dem Alter und dem Allgemeinzustand der Patientin eine Resektion nicht möglich 
ist, wird in zwei Zeiten ein Anus praeternaturalis angelegt. Ein entfernter Knoten wird 
zur histologischen Untersuchung geschickt. Patientin kommt 10 Tage später ad exitum. 


Da bei der Einsendung des bei der Operation entfernten einzelnen Knotens 
nähere klinische Angaben — Vorhandensein von anderen kleinen Tumoren 
und Kolonkarzinom — nicht mitgeteilt wurden, wurde der Tumor als ein auf 
dysontogenetischer Grundlage entstandenes Adenom angesehen. Es handelte 
sich dabei makroskopisch um einen haselnußgroßen Tumorknoten mit glatter 
fibröser Kapsel. Histologisch liegt im wesentlichen eine solide Drüsenepithel- 
wucherung vor mit ziemlich starker Verschleimung des e els (Siegel- 
ringzellen). Durch Verschleimung und Zerfall des Geschwulstparenchyms 
werden driisenartige Hohlraume gebildet (Abb. 1), gelegentlich auch regelrecht 
ausdifferenzierte Driisenschlauche. Weite Strecken des Tumorknotens bestehen 
nur aus Schleimmassen, in denen nur noch vereinzelte Zellen und Kerntriimmer 
zu erkennen sind. In der bindegewebigen Kapsel ist stellenweise eingebrochenes 
Geschwulstparenchym zu sehen. Außerdem finden sich allenthalben frische 
Blutungen. 
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Bei der Sektion fand sieh ein kleinfaustgroDes stenosierendes Karzinom, 
welches dicht vor der Flexura coli sinistra saß und schon makroskopisch den 
Eindruck eines Gallertkrebses machte. Der Tumor war vorgelagert, oberhalb 
des Tumors der Anus praeternaturalis. Eigenartig waren nun die Knoten, 
- welche bereits bei der Operation beobachtet wurden. Von insgesamt 15 dieser 
Gebilden saBen die meisten am Colon transversum und am Sigmoid, 4 fanden 
sich an der Leber und 3 am parietalen Peritoneum der vorderen Bauchwand. 
Diese Knoten waren meist kirsch- bis haselnußgroß, der kleinste hatte knapp 
Linsengröße. Die Konsistenz war ziemlich weich, die Form im allgemeinen 
kugelig, gelegentlich aber auch länglich, einzelne Knoten wiesen Einschnürungen 
auf (Abb. 2). Alle besaBen eine glatte und blau- bis gelblichgraue Oberflache. 
Auf dem Schnitt zeigte sich, daß jeder Knoten von einer gleichmäßigen, etwa 
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Abb. 1. Operationspráparat. Geschwulstwucherungen mit starker Verschleimung. 
Rechts Zerfall des Tumorgewebes. Rechts unten Blutungen. Ca. 160fach. 


% mm starken bindegewebigen Kapsel umgeben war. Im übrigen war die 
Schnittfläche homogen grau-rot und etwas schleimig, nur gelegentlich sah 
man auf ihr kleine, unscharf begrenzte, dunkelrote Flecke. Die Tumoren 
saßen bis auf 2 Knoten breitbasig dem Peritoneum auf, ließen sich aber leicht 
abpflücken, wobei kaum ein Defekt an der Kapsel oder am Peritoneum er- 
kennbar war. Die an der Leber sitzenden Knoten hatten tiefe Impressionen 
gemacht und ließen sich ebenfalls leicht von der Kapsel ablösen. Ein eigent- 
licher Stiel zwischen Peritoneum und Knoten wurde nicht gesehen — mit 
Ausnahme des Operationsprüparates. Nur ein einziger dieser eigentümlichen 
Tumoren war mit der Serosa des Sigmoids fest verwachsen. Außer den 
auf dem Peritoneum sitzenden Knoten fanden sich im hinteren Douglas 
vereinzelte, ca. stecknadelkopfgroße Knötchen, die im Peritoneum saßen. 
Diese machten makroskopisch den Eindruck von gewöhnlichen Metastasen. 
Weitere Organ- oder Lymphknotenmetastasen wurden nicht beobachtet. Vom 
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übrigen Sektionsergebnis sei nur noch das Vorhandensein einer Hufeisenniere 
erwähnt. | | 

Die histologische Untersuchung ergibt bei allen untersuchten Knoten ein 
ziemlich übereinstimmendes Bild. Im wesentlichen trifft der beim Operations- 
präparat beschriebene Befund zu, doch sieht man neben den soliden Drüsen- 
epithelwucherungen mehr regelrecht ausgebildete Drüsenschläuche und zahl- 
reichere Becherzellen, im ganzen also eine etwas höhere Ausdifferenzierung. 
Die mikroskopische Untersuchung der im Peritoneum der Excavatio recto- 
uterina gelegenen kleinen Knötchen ergibt trotz des makroskopischen Unter- 
schiedes den gleichen Befund, nur fehlt hier die den übrigen Knoten eigen- 
tümliche Bindegewebskapsel. Das Geschwulstparenchym liegt hier in schwie- 
ligem Bindegewebe, in dem sich stellenweise auch jüngere Bindegewebswuche- 


Abb. 2. Knoten in der Leberkapsel. Unten Lebergewebe. In der Bindegewebskapsel 
Geschwulstwucherungen. Ca. 434fach. 


rungen finden. Das Kolonkarzinom erweist sich histologisch als ein cha- 
rakteristisches, verschleimendes Adenokarzinom. Vielfach entspricht das histo- 
logische Bild des Karzinoms ganz dem der abgekapselten Tumorknoten, im 
übrigen liegen gut ausdifferenzierte Drüsen vor. | 

Auf Grund des Sektionsbefundes müssen die aus der Untersuchung des 
Operationspraparates gezogenen SchluBfolgerungen abgeündert werden. Es 
liegt unter diesen Umständen die Annahme am nächsten, daß es sich bei den 
merkwürdigen Tumoren um Metastasen des Kolonkarzinoms handelt, und zwar 
um eine fast ausgesuchte Metastasierung in die Appendices epiploicae hinein. 
Da die der Leber und dem parietalen Peritoneum aufsitzenden Knoten eine 
vóllige Uebereinstimmung mit den am Dickdarm befindlichen aufweisen, so 
wird man auch diese am ehesten als abgedrehte und verlagerte, von Tumor 
durchsetzte Appendices epiploicae ansprechen müssen. In den makroskopisch 
unverdachtigen Appendices epiploicae waren übrigens histologisch keine Meta- 
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stasen nachzuweisen. Gegen die Annahme einer Abdrehung könnte freilich 
das Fehlen von ausgedehnteren Nekrosen sprechen, doch wäre es auf der 
anderen Seite wohl möglich, daß durch einen Saftaustausch auf osmotischem 
Wege das Gewebe so lange erhalten blieb, bis durch Verklebung bzw. Ver- 
wachsung mit der Leberkapsel und dem parietalen Peritoneum eine Ernahrung 
auf dem Blutwege gesichert war. Die kleinen Knötchen in der Excavatio 
rectouterina weichen vom gewóhnlichen Bild der Peritonealmetastasen nicht ab. 

Eine weitere Erklärungsmöglichkeit wäre die, daB es sich sowohl beim 
typischen Kolonkarzinom als auch bei den umschriebenen Tumorknoten am 
Dickdarm bzw. Peritoneum um multiple primäre Karzinome handelt. Bei 
dieser Annahme müßte man an dysontogenetische Tumoren denken, die sich 
ungefähr gleichzeitig entwickelt haben. Die kleinen Knötchen im Douglas 
kónnten in diesem Falle entweder als Metastasen des ausgesprochenen Kolon- 
karzinoms aufgefaßt werden, andererseits aber wäre ebenfalls eine primäre 
Tumorentwicklung auf dysontogenetischer Basis nicht von der Hand zu weisen. 
Diese zweite Erklärungsmöglichkeit schließt natürlich nicht aus, daß die 
Knoten auf der Leberkapsel und dem parietalen Peritoneum primär in den 
Appendices epiploicae entstandene und vom Darm abgelöste Tumoren sind. 
Für die Annahme einer primären Tumorentwicklung auf dysontogenetischer 
Basis könnte vielleicht auch die Hufeisenniere sprechen. 

Welche dieser beiden Möglichkeiten die zutreffende ist, läßt sich mit 
Sicherheit natürlich nicht entscheiden. 


Zusammenfassung 


. Im vorliegenden Fall fanden sich neben einem typischen Kolonkarzinom 
multiple abgekapselte, makroskopisch unverdächtige Tumoren auf der Dick- 
darmserosa und auf dem Peritoneum, die den Eindruck von tumorartig ver- 
größerten, zum Teil abgedrehten und versprengten Appendices epiploicae 
machten. Es wird die Frage erörtert, ob diese gutartig aussehenden Tumoren 
Metastasen sind oder ob man sie als primäre dysontogenetische Gesch wülste 
auffassen soll. | 


Referate 


Gewächse (Fortsetzung) 


Sauerbruch, F., und Knake, E., Die Bedeutung von Sexualstörungen 
für n pe von Geschwiilsten. (Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 
223, 1936. 

Nach ausführlicher Darstellung bisher im Schrifttum mitgeteilter Beob- 
achtungen und Erfahrungen pe Verff. die Frage, ob Stórungen der 
Sexualfunktionen allein Anstob zur Geschwulstbildung geben kónnen. Be- 
nutzt wurden Tiere, die weder durch Vererbung noch durch künstliche Vor- 
behandlung eine besondere Krebsbereitschaft besaßen. Es wurde nur mittels 
harmloser Mittel, die für sich bisher niemals zur Tumorentwicklung geführt 
haben, Entzündungen angeregt. 

Die gemachten Beobachtungen sprachen für eine Beeinflussung der Ge- 
schwulstentstehung. Während die angewandten Reize bei Kontrolltieren, deren 
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Sexualfunktion ungestórt war, nur einmal zur Tumorentwicklung führten, 
bildeten sich bei kastrierten Versuchstieren unter der gleichen Behandlung 
"mal bösartige Geschwiilste. Man darf dabei annehmen, daß die allgemeine 
Reaktion auf die órtliche Behandlung bei den kastrierten Tieren mit ihrer 
grundlegenden Umstellung aller Kórperfunktionen genügte, um Geschwulst- 
bildungen hervorzurufen. Nach Auffassung der Verff. sind für die Geschwulst- 
entstehung ausschlaggebend Störungen im Stoffwechsel und allen Lebens- 
vorgängen der Zellen. Die größte Bedeutung hierbei kommt den innersekre- 
torischen Drüsen zu, die sich gegenseitig beeinflussen und voneinander ab- 
hängig sind. Eine Störung des Gleichgewichtes bedingt im Gewebe Unregel- 
maBigkeiten und Unruhe, die ihrerseits bei weiterer Belastung örtlicher oder 
allgemeiner Natur, z. B. durch entzündliche Vorgänge, möglicherweise Ge- 
schwulstbildungen auslösen. Bei dieser Vorstellung wird verständlich, daß 
im alternden Körper naturgemäß, bei Jugendlichen unter bestimmten Ver- 
hältnissen durch Störungen der Sexualfunktion eine besondere Bereitschaft 
zur Krebsentstehung gegeben ist. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lummerich, F., Statistik der Karzinomtodesfälle nach Sektions- 
material 1925—1934 des Allgemeinen Krankenhauses Barmbeck 
in Hamburg. (Z. Krebsforschg 44, H. 6, 476, 1936.) 

L. kommt zusammenfassend zu folgendem Ergebnis: 
In der Zeit von 1925 bis 1934 fand sich bei 10566 Leichen von über 

20 Jahren Krebs als Hauptleiden in 19,1 % der Fälle. Ein Krebsfall unter 

20 Jahren kam überhaupt nicht zur Beobachtung. Die höchsten prozentualen 

Anteile betrafen die Jahre 50—70. In sämtlichen Altersklassen bis 70 Jahre 

wurden beim weiblichen Geschlecht höhere prozentuale Anteile als beim männ- 

lichen Geschlecht festgestellt. In den Altersklassen 20—29 Jahren war der 
prozentuale Anteil beim weiblichen Geschlecht "fach höher als beim männlichen. 

Ausschlaggebend ist hierbei die große Häufigkeit des Gebarmutterkrebses. 

Der weibliche Genitaltraktus zusätzlich Mamma war fast ebenso häufig 
von Karzinom befallen wie der weibliche Verdauungstraktus. 

Im Vergleiche zu einer Sektionsstatistik der Bronchial- und Lungen- 
karzinome des gleichen Instituts aus dem Jahre 1914—1925 ergaben sich 
absolut und relativ gerechnet höhere Werte. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Sinek, F., Versuch einer statistischen Erfassung endogener Fak- 
toren bei Karzinomkranken. (Z. Krebsforschg 44, H. 6, 492, 1936.) 
Unter Hinweis auf die Ausführungen im Original seien nachstehend aus 
den Schlußsätzen des Verf. die wesentlichsten Ergebnisse angeführt. Das 
zugrunde gelegte Material betrifft 232 Karzinomfälle und 2444 Kontrollfälle. 
In der Gesamtheit der Karzinomfälle kommen erst- und zweitgeborene 
Kranke seltener, sehr spät geborene Kinder häufiger vor als bei Kontrollfällen. 
Der Einfluß der Geburtenfolge macht sich vor allem bei Karzinomkranken des 
3. und 4., 7. und 8. Jahrzehnts geltend, während er bei Karzinomkranken des 
5. und 6. Jahrzehnts nicht nachzuweisen war. 

Das Alter der Eltern bei der Geburt von Karzinomkranken zeigte keinen 
Einfluß im Vergleich zu Kontrollfällen, dagegen wurde öfters als bei den sonst 
Erkrankten ein höheres Gebäralter der Mutter bei Karzinomkranken ver- 
zeichnet. Doch konnte festgestellt werden, daß nicht das höhere Gebäralter 
an sich, sondern die vorausgegangenen Schwangerschaften einen Einfluß auf 
die spätere Karzinomerkrankung des Kindes ausüben. 

Bei den Eltern von Karzinomkranken fand sich häufiger ein Sterbealter 
von über 70 Jahren als bei den Eltern sonstig Erkrankter. Eine familiäre 
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Langlebigkeit von über 70 Jahren von Eltern und einem GroBelternpaar wurde 
gleichsam in der Familie Karzinomkranker ófter als sonst verzeichnet. 

In Familien von Karzinomkranken kamen Tuberkulose- und Krebserkran- 
kungen häufiger vor als in Familien sonstiger Patienten. Ferner ließ sich bei 
Krebskranken feststellen, daß sie seltener als Kontrollfálle Kinder- und Er- 
wachseneninfektionen durchgemacht haben. 

Die festgestellten endogenen Faktoren waren bei den Erkrankungstypen, 
aus denen sich die Kontrollfälle zusammensetzten, nicht irgendwie hervor- 
getreten. Lediglich Patienten, die an endogenen Bluterkrankungen litten, 
zeigten ein ähnliches Verhalten wie Krebskranke, indem auch bei ihnen höhere 
Geburtsnummern etwas häufiger als im sonstigen Durchschnitt vorkamen, 
das Alter von Vater und Mutter bei der Geburt dieser Kranken öfters als bei 
anderen Erkrankten relativ hoch vorgefunden wurde, ihre Aszendenten öfters 
Langlebigkeit aufwiesen und auch sie überdurchschnittlich von Infektionen 
in der Kindheit und dem späteren Alter verschont blieben. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Fürth, E., Die Zunahme der Krebssterblichkeit. (Z. Krebsforschg 
45, H. 1, 47, 1936.) 

An Hand ausgedehnten statistischen Materials zeigt F., daß die Zahl der 
an Krebs Verstorbenen von Jahr zu Jahr im Anstieg begriffen ist. Auf Einzel- 
heiten kann an dieser Stelle nur verwiesen werden. Die zahlenmäßige Steige- 
rung ist um so bemerkenswerter, als im Laufe der letzten 10—15 Jahre die 
Zahl der Heilungen zugenommen hat. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Schmid, B., Beitrag zur Frage: Karzinom und Trauma. (Z. Krebs- 
forschg 45, H. 2, 113, 1936.) 

Die im Titel der Arbeit gegebene Fragestellung wird an Hand zweier 
Beobachtungen kritisch behandelt. 

Der erste Fall betraf die schließlich tödliche Erkrankung an einem Dick- 
darmkrebs bei gleichzeitig vorhandener Polyposis des Dickdarms im Bereiche 
einer früheren schweren Kriegsverletzung. 15 Jahre hindurch bestanden als 
sogenannte „Brückensymptome‘“ eindeutige und ständig an Schwere zu- 
nehmende Beschwerden. Es wird angenommen, daß die traumatisch bedingte 
chronische Entzündung, vielleicht über den Weg der Polypenbildung, zur Ent- 
stehung einer bösartigen Geschwulst geführt hat. 

Bei dem zweiten Falle handelte es sich um Krebsentwicklung im Bereiche 
einer 20 Jahre früher erlittenen Schußverletzung am linken Ohr. Betont sei, 
daß in der Zwischenzeit mehrfach Bestrahlungen und operative Eingriffe er- 
folgt waren. | R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Baumann-Schenker, R., Ueber Strahlenveränderungen bei ma- 
lignen Tumoren (Pflasterzellkarzinom, Adenokarzinom und 
Basaliom) (Z. Krebsforschg 45, H. 2, 178, 1936.) 

B. untersuchte die durch Strahlenwirkung gesetzten Veränderungen eines 
wenig verhornenden Plattenepithelkarzinoms des Zungengrundes, eines Adeno- 
karzinoms des Zökums und eines Basalioms der Gesichtshaut. Das Zungen- 
grundkarzinom geht unter Zellschwellung und Kerndegeneration zugrunde. 
Das Adenokarzinom zeigt bei starkem Zurücktreten der Zellnekrosen im Be- 
strahlungsbeginn vermehrte Schleimproduktion, beim Basaliom kommt es zu 
ausgesprochener Verflüssigungsnekrose, wobei die frühzeitige Schädigung der 
Zwiebelkórperchen im Basaliom auffällt. Die Strahlenveränderungen des Ueber- 
gangzellkarzinoms bestehen neben Verflüssigungsnekrose in einer Ausdifferen- 
zierung im Sinne des geschichteten Plattenepithels. Geschwülste der geschich- 
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teten Pflasterepithelien verschwinden nur zum Teil durch Verflüssigungs- 
nekrobiose, zum Teil bü Den sie infolge Reifung im Sinne der Ausdifferenzierung 
der Hornzelle ihre Lebensfähigkeit ein. Das Adenokarzinom macht einen 
gesteigerten Funktionszustand durch. Die zeitlichen und morphologischen 
Unterschiede im Ablauf der Strahlenreaktion der untersuchten Tumoren sind 
auf die biologischen Qualitäten der Mutterzellen zu beziehen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Meyer, M., Der Krebs und seine Bekämpfung. (Z. Krebsforschg 45, 
H. 2, 91, 1936.) 

M. bespricht die Schwierigkeiten der Statistiken in Krebsfragen und ver- 
öffentlicht Muster von Fragebögen, wie sie bisher an verschiedenen Stellen 
üblich waren. In allgemeinen Ausführungen werden diese verschiedenen Wege 
statistischer Erfassung kritisch besprochen. Neben sonstigen Vorschlägen wird 
eine Aufarbeitung in vier Tabellen empfohlen. Die erste Tabelle bringt die 
Zahlen über die Verteilung der Krebskranken nach Alter, Geschlecht und 
Familienstand in Verbindung mit den Altersgruppen von 5 zu 5 Jahren 
bis 90 und mehr. Die zweite behandelt die Bewegung der gemeldeten Kranken 
nach Monaten, die dritte die Verteilung der behandelten Kranken nach Kosten- 
träger in Verbindung mit drei Altersgruppen 0—15, über 15—65, über 65, 
die vierte Tabelle, die wichtigste, bringt die Verteilung der Krebskranken 
naeh Krankheitsformen und Behandlungsart. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Uher, W., Gewebsreaktionen in der Umgebung menschlicher Ge- 
schwulstimplantate. (Z. Krebsforsehg 45, H. 1, 74, 1936.) 

U. beschrieb Gewebsreaktionen in der Umgebung von transplantierten 
und inokulierten Teilen menschlicher Karzinome bei Karzinomatösen und 
Nichtkarzinomatösen. Die Gewebsreaktionen unterschieden sich quantitativ, 
nicht qualitativ. Im allgemeinen ist die Reaktion sogar fast gleich nach 
Uebertragung normaler Leberzellen oder Karzinomzellen. Der Untergang 
normaler Leberzellen erfolgt jedoch schneller und gleichmaBiger als der von 
Krebszellen. 

Eine Transplantation menschlicher Geschwiilste gelingt nicht. Schon 

6 Tage nach der Inokulation sind die Geschwulstzellen zum größten Teil zu- 
grunde gegangen. Es kommt regelmäßig zum Untergange und zur Resorption 
des Implantates. Auch die Autotransplantation eines Melanoblastoms war 
nicht móglich. 
_ Mit dieser Feststellung ist das Problem der Transplantation menschlicher 
Geschwiilste nicht gelöst. Es wäre denkbar, daß die Verpflanzung größerer 
Geschwulstteile in Berücksichtigung der unter Umständen sehr langen Latenz- 
zeit zwischen Implantation und Auftreten der Geschwulst vielleicht doch zu 
positiven Ergebnissen führt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Garschin, W. G., Ueber die Bedeutung des exogenen Faktors in 
der Genese der atypischen Epithelwucherungen. (Z. Krebsforschg 
45, H. 1, 62, 1936.) 

Die mit Formalinöl durchgeführten Experimente betrafen Versuche am 
Kaninchenohr, am Magen und an den Lungen. 

Das Formalinöl ruft nach Einführung in das Gewebe Nekrose hervor, 
um die sich entzündliche Veränderungen entwickeln. Die Aufnahme der Oel- 
tropfen durch Phagozyten, die schon am 5. Versuchstage einsetzt, spricht für 
ein rasches Verschwinden des Formalins, so daß angenommen werden darf, 
daß das Formalin den weiteren Verlauf des entzündlichen Prozesses und die 
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dabei stattfindenden Epithelwucherungen nicht direkt beeinflußt. Es muß 
vielmehr angenommen werden, daß zwischen den Epithelwucherungen und 
dem EntzündungsprozeB ein direkter Zusammenhang besteht. Obwohl das 
un Gemisch von Formalin mit Oel ein kompliziertes Reizmittel dar- 
stellt, so kann das Formalin doch nicht zu den ,,kanzerogenen“ Stoffen ge- 
rechnet werden. 

Die Frage über Spezifität der Stoffe, welche Epithelwucherungen hervor- 
rufen, wird durch die durchgeführten Versuche nicht entschieden. Alles spricht 
aber in dem Sinne, daß die Frage nach der Spezifität des exogenen, die Epithel- 
wucherungen erzeugenden Faktors im negativen Sinne entschieden werden 
muß. Die Epithelwucherungen entwickeln sich nicht als Folge einer direkten 
Wirkung des exogenen Faktors auf das Epithel, sondern infolge von Verände- 
rungen im subepithelialen Gewebe, die bei der Entzündung entstehen, und 
deren Natur vorerst ungeklärt ist. 

Die durch das Formalinöl beobachteten Wucherungen betreffen das Um- 
wachsen der Oeltropfen durch Epithel und Bildung von Zysten, ein Vorgang, 
der deutlich zur Entfernung des Fremdkörpers aus dem Organismus führt. 
Die dabei beobachtete Zystenbildung ist eine Folge des in die Tiefe eindringenden 
infiltrierenden Epithelwachstums. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Teutschlaender, Neue Beiträge zur vergleichenden Onkologie. 
I. Eigenartige Gewächse. Der Hornstrahlentumor und das Kalk- 
beinkarzinom. (Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 281, 1936.) | 

Als Beitrag zur vergleichenden Onkologie beschreibt T. einschlägige Beob- 
achtungen, und zwar Fälle von ,,Hornstrahlentumor'** der Maus und ,, Kalkbein- 
karzinom" des Haushuhns. 

Die zwei Beobachtungen T.s von Hornstrahlentumor ergánzen einschlügige 
Beobachtungen des Schrifttums zu insgesamt 12 Fällen. Es handelt sich dabei 
um wohleharakterisierte Geschwulstformen, wie sie bisher beim Menschen noch 
nieht zur Beobachtung gelangten. 

Das Kalkbeinkarzinom ist ein Plattenepithelkarzinom des Haushuhns. 
Auffallend ist der typische Sitz des Gewächses am beschuppten MittelfuB und 
der ursächliche Zusammenhang mit einer Milbeninfektion (Cnemidocoptes 
mutans) worauf T. als erster hingewiesen hat. Dabei ist das Kalkbein als 
Prákancerose und die diese erzeugende Milbe als indirekte, relativ spezifische 
Ursache des Kalkbeinkarzinoms. anzusehen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ehrich, W., Die polymere Kerngröße als Ausdruck der Krebs- 
anaplasie. (Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 308, 1936.) 

Während die Kernvergrößerung bei Hypertrophie teils durch Verschiebung 
in den Wachstumsproportionen und teils durch einfache Schwellung bedingt 
ist, und während sie bei gutartigen Geschwülsten ähnlich wie bei Schwellungs- 
hypertrophie durch einfache Schwellung erfolgt, kommt sie bei bösartigen 
Geschwülsten durch eine Verdoppelung, Vervierfachung usw. oder mit anderen 
Worten durch einen „Umschlag“ in die polymere Kerngröße zustande. Da 
dieser „Umschlag“ sprunghaft erfolgt, ist anzunehmen, daß er auf „Ent- 
gleisung‘‘ während einer Teilung beruht. Dabei wird angenommen, daß sich 
die somatischen Zellen normalerweise nur so lange mitotisch teilen, als sie 
monomer sind. Teilt sich eine polymere somatische Zelle mitotisch, so entsteht 
Krebs. Alle bisher untersuchten bösartigen Geschwülste wiesen eine doppelte 
oder vierfache Kerngröße auf. Es erscheint daher die Annahme berechtigt, 
daß die polymere Kerngröße der morphologische Ausdruck der Krebsanaplasie ist. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Kónig, F., und Sassen, W., Ueber krebsfórdernde Grundlagen an 
Hand von 1000 klinischen Beobachtungen von Karzinom. 
(Z. Krebsforsehg 44, H. 3/4, 206, 1936.) 


Bei Verwertung von 1000 Karzinomfällen konnte u. a. festgestellt werden, 
daB jugendliche Krebse unter 20 Jahren in etwa 0,5 9 zur Beobachtung kamen. 
Vererbung bestand in 8,6 94. ,, Reize" der verschiedensten Art waren in 26,0 % 
an der Entstehung beteiligt. Aus „offener Verwundung“ mit ihren Folgen 
ergaben sich Karzinomfälle, die den Anforderungen der Unfallbegutachtung 
gerecht wurden. Als wichtig ließ sich die Beteiligung mehrerer Faktoren an 
der Karzinomentstehung nachweisen. Beim Zusammentreffen von „Reizen“ 
stieg die Frequenz bei Jugendlichen auf 12,7%, bei Zusammentreffen mit 
Vererbung auf 8,1%, während gewöhnlich das Alter unter 40 Jahren nur 
in 6,8 % vom Karzinom befallen wurde. 

Die Untersuchungen erlaubten den Schluß, daß die allgemeine Disposition 
zum Krebs keine „Zustandsveränderung‘“ darstellt, sondern eine Störung der 
biologischen Gleichgewichtslage, welche durch geeignete Maßnahmen wieder 
aufgehoben werden kann. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Domagk, G., Die synthetisch hergestellten karzinogenen Sub- 
stanzen und ihre Beziehungen zu physiologischen Produkten. 
(Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 160, 1936.) 


Die außerordentlich lesenswerten Ausführungen des Verf, auf deren 
Einzelheiten hier nicht eingegangen werden kann, betreffen die Feststellung, 
daß heute bekannte synthetisch gewonnene karzinogene Substanzen Be- 
ziehungen zu physiologischen Produkten des Organismus aufweisen. So zeigen 
hochkarzinogene Substanzen chemisch nahe Beziehungen zu den Sterinen, 
zu den Gallensäuren, den Sexualhormonen und dem Vitamin D. Insbesondere 
sind es die Sexualhormone, durch die im Körper ablaufende Wachstums- 
vorgänge beeinflußt werden. Jedenfalls ist nach dem heutigen Stande der 
Forschung durchaus vorstellbar, daß im Organismus unter pathologischen 
Zellstoffwechselbedingungen aus den im Organismus vorkommenden Sterinen, 
Sexualhormonen oder Gallensäuren Derivate mit karzinogener Wirkung ent- 
stehen. Eine genaue Kenntnis dieser Vorgänge wird vielleicht einmal Mittel 
und Wege für Prophylaxe und Heilung des Krebses vermitteln. Selbst eine 
unzweckmäßige Ernährung kann, wie Verf. ausführt, im Körper karzinogene 
Stoffe zur Wirkung kommen lassen. 

Die Arbeit D.s zeigt, wie vielseitig das Krebsproblem ist, dessen Lösung 
nur bei kritischer Zusammenfassung aller tatsächlichen Einzelbefunde zu er- 
warten ist. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Borst, M., Ueber Kleinzellen in Tumoren. Ein Beitrag zur Frage 
der zellfreien Geschwulstübertragung. (Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 
145, 1936.) 


Unter dem Eindruck, daß nicht nur bei Hühnern, sondern offensichtlich 
auch bei Säugetieren die Erzeugung von Impfgeschwülsten mit zellfreiem und 
durch Kälte abgekühltem Material möglich ist, prüfte B. die Frage, ob gleichsam 
nekrotisches Material, in dem Protoplasma und Kernstrukturen weitgehend 
zerstört sind, vor allem wenn keine Kerne mehr darstellbar sind, sich gleich- 
sam wieder „beleben‘‘ kann. Dabei wurde die Frage erwogen, ob nicht etwa 
„Dauerformen“ von Krebszellen vorliegen, ,,die in einem Zustand von Atrophie 
lange Zeit persistieren kónnen, um unter günstigen Umstánden wieder zu voll- 
saftigen Krebszellen aufzublühen". Da Ueberginge zu wohlausgebildeten 


— 914 — 


kubischen und niedrig-zylindrischen Elementen, ja Drüsenschläuchen, vor- 
kommen, nimmt B. an, daB es sich nicht um tote Elemente handeln kann. 

B. ist der Meinung, daß die sogenannten Kleinzellen entweder sekundär 
atrophische oder primár zwerghafte Geschwulstelemente sind. Dabei hat die 
Annahme, daB die kleinen Zellen aus Gewebszerfall hervorgehen, wenig Wahr- 
scheinlichkeit für sich, anders liegt es mit der Annahme, daB diese ,,Dauer- 
formen“ unter günstigen Umständen zu vollwertigen Geschwülsten heranreifen 
können. Eine Entscheidung dieser Frage wäre von Bedeutung im Hinblick 
auf die Geschwulsterzeugung durch sogenannte zellfreie Filtrate. ‚Vielleicht 
können winzige kleine ‚Zellen‘ mit einer Spur von Protoplasma um einen 
„Kernpunkt‘“ herum die Poren der Filter passieren oder auch große Kälte- 
grade als Dauerformen von Zellen nach der Art von Bakteriensporen aus- 
halten und bei günstigen Bedingungen zu ,,vollwertigen Zellen" werden?" 

R. Hanser (Lucwigshafen a. Rh.). 
Markuse, K. P., Losinsky, D. A., und Malow, N., Einflu8 ultra- 
kurzer Wellen auf den Máusekrebs. (Z. Krebsforschg 44, H. 5, 422, 
1936.) | | 

Die Bestrahlung von Krebsmäusen mit ultrakurzen Wellen von 5,4 und 
3,9 m Linge bei einer Potentialdifferenz zwischen den Platten des Strom- 
verstärkers von 440, 610, 660 und 915 Volt bewirkt keine merklichen Ver- 
änderungen seitens der Lebensdauer der Tiere gegenüber Kontrolltieren. Bei 
einer Wellenlänge von 5,4 m und einer Potentialdifferenz von 915 Volt kommt 
es zu einer Beschleunigung des Tumorwachstums. Bei einer Wellenlänge von 
3,9 m und einer Potentialdifferenz von 440 Volt bei 5—7 Minuten dauernder 
Bestrahlung wird eine geringe Verlangsamung des Tumorwachstums bewirkt. 
Kein einziger Fall zeigte Genesung. Die Behandlung von Krebsgeschwülsten 
bei Máusen mit ultrakurzen Wellen ist nicht angezeigt. 

R. Hanser (Luswigshafen a. Rh.). 
Fischer-Wasels, B., Versuche zum Nachweis des spezifischen 
Agens (Virusenzyms) beibösartigen Geschwülsten. (Z. Krebsforschg 
44, H. 3/4, 157, 1936.) 

Verf. teilt das Ergebnis einer mehrere Jahre zuriickliegenden Versuchs- 
reihe mit, die in Anlehnung an die Erfahrungen mit dem Rous-Sarkom fest- 
stellen sollten, ob auch bei den Säugetieren ein spezifisches Agens für die 
Malignität der Geschwulstzellen anzunehmen ist. Von verschiedenen Mäuse- 
tumoren wurde ein Gewebsbrei dureh einfache Zerreibung gewonnen, mit 
jungen Embryonen verschiedener Tierarten gemischt, und diese Breimischung 
auf Tiere anderer oder der gleichen Art übertragen. Die mehrfach modifizierten 
Versuche ergaben zum Teil entzündliche Infiltrate, niemals aber Sarkome oder 
Karzinome. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Unfallbegutachtung 


Dürck, H., Die pathologische Anatomie im Dienste der Unfall- 
begutachtung. 1. Teil. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 1.) 

Im Rahmen der Otto v. Bollinger-Gedáchtnisvorlesung wird über die 
Frage des Zusammenhanges von bösartigen progressiven Geschwülsten mit 
Traumen aller Art berichtet. Ein einmaliges Trauma ist kaum imstande, eine 
Gesch wulstbildung hervorzurufen, falls nicht die einmalige Gewalt bestimmte 
chronische Gewebsveränderungen nach sich gezogen hat. Verschlimmerung 
oder Beschleunigung läßt sich in den meisten Fällen niemals beweisen. Aehnlich 
liegt die Frage bei der Behauptung, daß durch einen Unfall ein Gewebe in 
einer bestimmten Weise geschädigt sei, die Krebsbildung zur Folge gehabt hat. 
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Nur nachfolgende chronische entzündliche Veränderungen können Geschwulst- 
bildung veranlassen. Diese Feststellung wird besonders durch die bekannten 
Ergebnisse der Gewebszüchtung bestätigt. Es ist die allgemeine Auffassung, 
daß nicht die lokale Wirkung der Schädlichkeit, sondern eine Allgemein- 
disposition durch Schädigung des ganzen Körpers die eigentliche Ursache der 
Krebsentstehung ist. Die jugendlichen Zellen werden unter der Wirkung der 
Körperflüssigkeiten des geschädigten Organismus kanzerisiert. Es wird ein 
Fall von Lungenverletzung mit anschließender Krebsbildung als Beispiel für 
die traumatische Entstehung des Bronchialkarzinoms angeführt. Bei Sarkomen 
ist der Zusammenhang der Entstehung mit dem Trauma sehr viel seltener zu 
führen. Das lehrt z. B. das Experiment des Weltkrieges. Dagegen gelingt 
der Nachweis für die Entstehung einiger Neurogliome. Abschließend wird 
über Verschlimmerung eines bestehenden Geschwulstleidens durch ein da- 
zwischentretendes Trauma berichtet. Diese Zusammenhänge sind meist nicht 
beweisbar. Krauspe (Königsberg). 


Dürck, H., Die pathologische Anatomie im Dienste der Unfall- 
begutachtung. II. Teil. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 2.) 

Im Rahmen der Otto v. Bollinger-Vorlesung wird über schwerste Staub- 
lungenerkrankungen und Unfallversicherung berichtet. Durch die sogenannte 
Rückwirkungsklausel des Gesetzes ist Rechtsanspruch auf Rentenversorgung 
gegeben, wenn die Krankheit durch eine nach dem 31. 12. 1919 liegende Be- 
schäftigung wesentlich verursacht war. Die daraus folgenden wirtschaftlichen 
Einflüsse waren natürlich sehr eingreifend, besonders für die Knappschafts- 
berufsgenossenschaften. Die Chronizität des Leidens bringt es mit sich, daß 
die angeschnittene Frage auch heute noch aktuell ist. Fast alle ernsthaften 
Pneumokoniosen werden durch freies Siliziumdioxyd hervorgebracht. Die 
Wirkung ist eine rein chemische. Die Koniose schafft Disposition zu Tuber- 
kulose. Eine Entschädigung kann nur zugesprochen werden, wenn es sich 
um eine schwere tuberkulöse Erkrankung handelt, und daß besonders auch 
die dabei vorhandene Staublungenerkrankung als solche auch eine schwere ist. 
Die Gewebsveränderungen bei Silikose sind oft außerordentlich ähnlich mit 
denen bei Tuberkulose. Man denke nur an die Silikotuberkel und an die Er- 
weichungen. Bedeutsam ist, daß ein und dasselbe Mineral von verschiedenen 
Arbeitsstätten eine ganz verschiedene pathogene Wirkung entfaltet, die auf 
die Differenz in der Mikrostruktur, wie sie der Dünnschliff zeigt, zurückgeführt 
werden kann. Krauspe (Königsberg). 


Dürck, H., Die pathologische Anatomie im Dienste der Unfall- 
begutachtung. III. Teil. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 3.) 

Ein Zusammenhang zwischen Unfall und Arteriosklerose ist im allgemeinen 
abzulehnen. Dagegen kann durch eine Gewalteinwirkung eine vorhandene 
Arteriosklerose sehr unangenehm bemerkbar werden. Bekannt sind Aorten- 
risse mit Aneurysma dissecans nach Trauma. Es wird dann die häufige Todes- 
ursache im mittleren Mannesalter durch luischen Verschluß der Kranzarterien- 
ostien besprochen. Ein Aneurysma kann sich nach einem Trauma bei bereits 
vorher bestehender Mesaortitis viel leichter entwickeln. Die Endarteriitis 
obliterans Bürger beruht auf einer besonderen angeborenen oder erworbenen 
Veranlagung. Als auslösende Ursache kommen Gifte wie Nikotin oder andere 
Schäden, unter denen immer wieder die Kälte genannt wird, in Frage. Neuer- 
dings wird diese Erkrankung den rheumatischen Leiden zugesellt, bei denen 
eine hyperergische Entzündung eine Rolle spielt. Um hier eine Unfallschädigung 
etwa in Gestalt von Kälte annehmen zu können, bedarf es des Nachweises, 
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daß diese schädliche Einwirkung auch nachhaltig stattgefunden hat. Eine ein- 
fache Erkältung kann auch sonst nicht allein als einzige Ursache eines ent- 
ziindlichen Leidens, etwa einer Lungenentzündung herangezogen werden, dazu 
müssen schon ganz besondere Momente vorgelegen haben. 

Krauspe (Königsberg). 


Männliche Geschlechtsorgane 


Zuckerman, S., und Groome, J. R., Die Ursachen der gutartigen 
Prostatavergrößerung beim Hund. [The aetiology of benign 
enlargment of the prostate in the dog.] (J. of Path. 44, 113, 1937.) 

Der Hund ist zum Studium der Prostatavergrößerung geeignet, weil diese 
bei ihm spontan vorkommt, aber auch experimentell unter dem Einfluß des 
männlichen Geschlechtshormons hervorgerufen werden kann. Die histo- 
logischen Veränderungen wurden bei beiden Gruppen der Hypertrophie ein- 
gehend studiert und grundlegende Unterschiede nicht gefunden. Verff. scheinen 
in ihrer ausführlichen Arbeit, welche in der Darstellung die problematische 

Seite der Frage stark betont, zu dem Schluß zu kommen, daß keine gewichtigen 

Gründe gegen eine Auffassung der spontanen Prostatahypertrophie beim 

Hund als Folge abnormer hormonaler Verhältnisse sprechen. 

Werner Schmidt (Tübingen). 


Spangaro, C., Die Myomatose der Prostata als pathogenetischer 
Faktor der sogenannten Prostatahypertrophie. [La miomatosi 
della prostata quale fattore patogenetico della cosidetta iper- 
trofia prostatica.] (Clinica chir. 12, 825, 1936.) 

Unter Benutzung eines ungemein reichen pathologischen und chirurgischen 
Materials sehildert Verf. die Entwicklung der Prostata in den verschiedenen 
Lebensaltern und kommt eingehend auf die Falle von Hypertrophie zu sprechen. 
In einem sehr hohen Prozentsatz unterliegt die Prostata nach dem 5. Jahr- 
zehnt einem progressiven Prozeß, der als pathologisch anzusehen ist. Diese 
sogenannte Hypertrophie besteht in einer Proliferation der glatten Muskulatur, 
die mechanisch Sekretstauung und damit Dilatation der Alveolen mit Ab- 
plattung der Epithelien verursacht. Wenn auch eine begleitende Proliferation 
derselben durch den Reiz des neugebildeten Bindegewebes als móglich zugegeben 
wird, so wird doch die vorwiegende Läsion als primáres Myom des Stromas 
der Prostata angesehen, dem die Dilatation der Drüsenráume nachgeordnet 
ist. Verf. schlägt als geeignete Bezeichnung den Namen ,,Myomatosis cystica 
senilis" vor, der den Tatsachen und dem Vorgang mehr gerecht wird als die 
bislang üblichen Benennungen. G. C. Parenti (Modena). 


van Buren Teem, M., Größe und Gewicht der normalen und patho- 
logischen Prostata. [Size and weight of the normal and of the 
pathologie prostrate gland.] (Arch. of Path. 22, Nr 6, 817, 1936.) 
Untersucht wurden normale, hypertrophische und atrophische Vorsteher- 
drüsen. Atrophische Drüsen messen 3,1:3,3:2,3 cm, wiegen 17 g; normale 
Drüsen messen 3,1:3,8:2,7 em, wiegen 18—23 g; hypertrophische Drüsen 
messen 3,9 : 4,6: 3,8 cm, wiegen 24 g oder mehr. Böhmig (Rostock). 


Ducreux, M., Rundzellenanháufungen in der nichtvergréBerten 
undin der vergróBerten Prostata. (Path. Inst. der Univ. Freiburg i. Br.) 
(Beitr. path. Anat. 98, 492, 1937.) 

]. Rundzellen in der nichtvergrößerten Prostata: Bei 14 nicht- 
vergrößerten Drüsen waren 8 ohne Rundzellen, 6 mit Rundzellen. Diese lagen 
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in bald dichter, bald lockerer Anordnung entweder um die Ausführungsgänge 
selbst, oder um die Drüsenkanälchen, die sich in der Nähe von Ausführungs- 
gängen befanden. In allen Fällen fehlten die Zeichen einer infektiös entstandenen 
Entzündung, und es ist wahrscheinlich, daß die nichtvergrößerte Prostata einen 
mechanisch oder chemisch bedingten Reiz (durch Stauung des Inhalts) mit 
der Einlagerung von Rundzellen beantwortet. 2. Rundzellen in der ver- 
größerten Prostata. Es wurden 15 Drüsen untersucht; 13 davon zeigten 
eine sehr starke, 2 eine nur geringe Hypertrophie. In allen Fällen fanden sich 
in der mehr oder weniger ausgebildeten Kapsel Rundzellenansammlungen, die 
entweder in nächster Nahe vereinzelter Drüsenkanälchen oder mitten im inter- 
stitiellen Gewebe lagen. Diese Rundzellenansammlungen sind sicher nicht 
infektiös-entzündlich entstanden. Sie fanden sich typisch in den druck- 
geschidigten Teilen der Prostata immer um untergehende oder bereits unter- 
gegangene Kanälchen, daß ihre Entstehung unbedingt auf den Reiz des 
untergehenden Gewebes zurückzuführen ist. Es handelt sich hier offenbar 
um eine reparative Entzündung. Rundzellen in den zentralen Partien der 
Prostata, die regellos bald in Knoten, bald interstitiell auftreten, haben wahr- 
scheinlich eine infektiós-entzündliche Entstehung. Hückel (Berlin). 


Wirszing, R, Wachstum und Differenzierung des drüsenbildenden 
und des szirrhósen Prostatakarzinoms. (Z. Krebsforschg 45, H. 4, 
1937, 324.) 

Verf. hat zwei Prostatakarzinome, und zwar zwei Teilstücke eines Adeno- 
karzinoms und ein Teilstiick eines Szirrhus in Serienschnitten untersucht, 
bei hundertfacher VergréBerung gezeichnet und im Wachsplattenmodell auf- 
gebaut. Hierbei ergaben sich kontinuierliche Hohlraumverbindungen oder 
epitheliale Brücken oder Lymphgangverbindungen zwischen den einzelnen 
Komplexen des Adenokarzinoms und die beiden letztgenannten Verbindungs- 
arten auch beim Szirrhus. Die von Heidenhain aufgestellten Gesetzmäßig- 
keiten der normalen Drüsenbildung lassen sich bei beiden Krebsformen wieder- 
finden, so: ausschließlich dichotome Teilung, apikale Furchung, transversale 
Streckung, vielfach sympodiales Wachstum. Beim Adenokarzinom waren auch 
die Drüsenabstände gleichartig. Mithin lassen sich auch beim Prostatakarzinom 
Gesetzmäßigkeiten oder Regelmäßigkeiten des Wachstums und der Dif- 
ferenzierung feststellen. | R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Oneto, G., Ueber die Anwesenheit von Adrenalin in der Prostata 
und in Prostatextrakten. [Sulla presenza di adrenalina nella 
KA? e negliestrattiprostatici.] (Pathologiea [Genova] 29, Nr 544, 
61, 1937. 

Nach den Untersuchungen des Verf. kann es als erwiesen gelten, daß im 
Driisenparenchym der Prostata chromaffine Elemente zu finden sind, die mit 
en von anderen Verf. längs der sympathischen Nervenendigungen beschriebe- 
nen nicbt zu verwechseln sind. Es geht jedoch aus diesen Untersuchungen 
nicht hervor, ob man diesen Elementen die Sekretion des chemisch in den 
verschiedenen Extrakten nachgewiesenen Adrenalins zuschreiben müsse. Nach 
der Anzahl und dem Aufbau der vorgefundenen chromaffinen Kerne kann es 
als wahrscheinlich gelten, daB sie eine gewisse adrenalinbildende Fähigkeit 
besitzen. Die Unsicherheit der Wirkung der Prostataextrakte läßt sich nach 
dem Verf. durch die Annahme erklären, daß in den eingespritzten Extrakten 
antagonistische Stoffe vorhanden sind, die die Wirkung des Adrenalins neu- 
tralisieren. Logischerweise muß man deshalb annehmen, daß der größte Teil 
des in den eingespritzten Extrakten enthaltenen Adrenalins einer raschen 
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Oxydation verfállt, sobald es in den tierischen Kreislauf gelangt. Die in den 
verschiedenen Extrakten bestimmte Adrenalinmenge — größer in den nach 
der Eulersehen Methode gewonnenen — genügt, um die Erhóhung des Blut- 
Zuckerspiegels zu erklären. Es ist somit der Schluß berechtigt, daß das in der 
Prostata enthaltene Adrenalin — sei es direkt, sei es über den Weg des vege- 
tativen Nervensystems — fähig ist, die der Adrenalinwirkung eigenen ana- 
tomisch-funktionellen Veränderungen nicht nur in der Prostata, sondern auch 
in der gesamten Genitalsphäre hervorzurufen. G. C. Parenti (Modena). 


Burrows, H., Veränderungen durch Oestron in den Cowperschen 
Drüsen der Maus. [Changes induced by oestrone in the bulbo- 
urethral (Cowper’s) gland of the male mouse.] (J. of Path. 44, 
481, 1937.) 

Die bulbo-urethralen Drüsen der männlichen Maus, eine Art Talgdrüsen, 
antworten auf Zufuhr von Oestrushormon mit Umwandlung in verhornendes 
Plattenepithel. Die Metaplasie schreitet von der Mündung der Ausführgänge 
bis in die Drüsen hinein fort, in diesen selbst tritt sie stets zuletzt auf. Diese 
fast gesetzmäßige Reihenfolge des Fortschreitens muß durch verschiedene 
Empfindlichkeit des Epithels in den verschiedenen Abschnitten bedingt sein, 
deren Ursache nicht bekannt ist. Werner Schmidt (Tübingen). 


Raymont-Hamet, Ueber die Wirkung von Corynanthin auf die 
männliche Genitalfunktion. (Arch f. exper. Path. 184, 680, 1937.) 
Corynanthin aus der Pseudocinchona africana, das mit Yohimbin isomer 
ist, erwies sich in Tierversuchen als weniger giftig ‘und von stärkerer stimu- 
lierender Wirkung auf die Geschlechtsfunktion bei männlichen Tieren als 
Yohimbin. Corynanthin steigert die Blutzirkulation in der Vena dorsalis penis 
und führt mit großer Regelmäßigkeit zu Erektionen und Ejakulationen. Der 
Blutzucker wird durch Corynanthin gesenkt. | Lippross (Jena). 


Machens, A., Beobachtungen über die Samenstauung der Ziegen- 
böcke. (Mit 6 Abbildungen.) (Dtsch. tierärztl. Wschr., Jg. 45, Nr 7, 
123—125.) 

Die Samenstauung ist eine der wichtigsten Sterilitätsursachen bei Ziegen- 
böcken. Durch Untersuchungen von Werter und Richter wurde nachgewiesen, 
daß die Samenstauung durch Verschluß der Hoden und Nebenhodenkanälchen 
hervorgerufen wird. Durch Druck auf ein Kanälchen tritt bei jeder Ejakulation 
eine Samenstauung auf, die sich in der Folgezeit beim Deckakt immer mehr 
vergrößert. Nach Verf. entsteht die Spermastauung meist in der Zwischen- 
deckzeit, so daß bei Beginn der neuen Deckperiode das eigentliche Krankheits- 
bild erst hervortritt. Ursache des Auftretens sind nach Verf. eine zu intensive 
Fütterung vor der Deckperiode und das plötzliche Abbrechen der an sich sehr 
kurzen Deckzeit und Superfunktion der Hoden, während gleichzeitig eine 
normale Ejakulation nicht mehr stattfindet. Die Folge davon ist dann die 
Samenstauung mit ihren Folgeerscheinungen (Nekrobiose, dystrophische Ver- 
kalkung, bindegewebige Induration). Lange (Landsberg a. d. W.). 


Jacapraro, G., und Fernandez, J., S. Primärkarzinom der männ- 
lichen Urethra. [Cancer primitivo de la uretra masculina.] 
(Bol. Inst. Med. exper. Buenos-Aires, Anno 13, Nr 42, 1936.) 

Bericht über 1 Fall (60jahriger Mann). Die am Ausgang der Harnróhre 
sitzende und histologisch als Plattenepithelkarzinom ermittelte Geschwulst 
wurde mit Hilfe des elektrischen Messers entfernt. ^ C. Neuhaus (Oldenburg). 
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Gilmour, J. R., Kerneinschlüsse im Epithel des männlichen 
Genitaltrakts. [Intranuclear inclusions in the epithelium of 
ihe human male genital tract.] (Lancet 232, 373, 1937.) 

In den Epithelzellen des Nebenhodens wurden Kerneinschlüsse gefunden, 
welche in morphologischer Hinsicht den Einschlüssen bei Virusinfektionen 
stark gleichen. Doch spricht gegen diese Deutung, daß sie in mensch- 
lichen Nebenhoden mit Einsetzen der Spermatogenese regelmäßig gefunden 
werden. Vor der Pubertät werden sie nicht angetroffen. Dagegen konnten 
sie bei einem 4 Jahre alten Knaben nachgewiesen werden, bei welchem neben 
Veränderungen im 3. Ventrikel Pubertas praecox vorlag. Hammar, der die 
Veränderung beim Hund schon vor längerer Zeit beschrieben hat, bezog sie 
wegen des gleichzeitigen Auftretens von Kernvakuolen auf eine Mitwirkung 
der Einschlüsse bei sekretorischen Prozessen. Apitz (Berlin). 


Gassul, R., Beitrag zur Aetiologie des Krebses. (Aus der Röntgen- 
und Radiumabteilung der Lehrkanzel für Radiologie des Staatlichen Lenin- 
Instituts für ärztliche Fortbildung und der Onkologischen Abteilung des 
Gesundheitsamtes der Autonomen Tatarenrepublik Kasan. — Aus dem 
Französischen übertragen von Dr. C. Kruchen, Köln, St. Elisabeth- Kranken- 
haus.) (Strahlenther. 57, 20—31, 1936.) 

Ein 33jähriger Mann, der vor 9 Jahren eine Lues durchmachte, erkrankte 
an weichem Schanker. 1 Monat nach Inzision eines Bubos entwickelt sich in 
der nicht heilenden Inzisionswunde ein Karzinom, an dem der Kranke nach 
einem halben Jahre eingeht. Mikroskopisch finden sich auch karzinomatöse 
Stellen in den ursprünglich vernarbten Geschwüren des weichen Schankers 
am Penis. Der Nachweis von mehreren primären Krebsherden läßt die gleiche 
Ursache vermuten. Die Lues hat als einer der Faktoren von erworbener Ver- 
anlagung zum Karzinom zu gelten. Chronische eitrige Prozesse regen zur kar- 
zinomatösen Neubildung an. Mardersteig (Jena). 


Perazzo, G., Ein Fall von gleichzeitigem Vorkommen von Kar- 
zinom und Tuberkulose im gleichen Hoden. [Un caso di car- 
cinoma associato a tubercolosi nello stesso testicolo.] (Arch. 
ital. Urol. 13, 501, 1936.) 

Es handelt sich um einen Fall, bei dem wegen rechtsseitigen Hodentumors 
eine Entfernung des rechten Hodens ausgeführt worden war. Bei der histo- 
logischen Untersuchung fand man zahlreiche Tuberkeln im Inneren des Tumors, 
der selbst wahrscheinlich durch eine bösartige Umwandlung der epithelialen 
Ueberreste eines Teratoms entstanden war. Verf. berichtet über die spärliche 
Literatur auf diesem Gebiet und kommt zu dem Schluß, daß es sieh um 
einen primitiven Tumor handelte, in dem sich erst sekundär die Tuberkeln 
entwickelt haben, und zwar höchstwahrscheinlich dureh eine Infektion vom 
Blutwege her. G. C. Parenti (Modena). 


v. Gierke, E., Ueber Hodenglykogen. (Prosektur des Stádt. Kranken- 
hauses Karlsruhe.) (Beitr. path. Anat. 98, 351, 1937.) 

Die Ergebnisse stützen sich auf die Untersuchung der Hoden von 110 Men- 
schen aller Altersklassen. In 51 derselben wurde Glykogen vermißt, in 59 ge- 
funden; davon enthielten 7 nur Glykogen in Spuren, 19 in mäßiger, 18 in reich- 
licher und 15 in sehr reichlicher Menge. Es ergibt sich also, daß Hodenglykogen 
beim Menschen einen häufigen Befund darstellt. Es ergab sich weiter, dab 
der Gehalt des Hodens an Glykogen nicht in Abhángigkeit von der Todes- 
krankheit, sondern von dem Funktionszustand des Hodens steht. Höchstens 
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kónnten Diabetiker zu vermehrtem Hodenglykogen neigen. Das menschliche 
Hodenglykogen steht in Wechselwirkung mit dem spermiogenen Funktions- 
zustand. Es ist oft reichlich im Ruhestadium des Samenepithels vorhanden 
und sehwindet mit der Ausbildung von Spermatiden und Spermien. Daher 
findet sich Glykogen im Pubertätshoden und später in Abschnitten mit ruhender 
Spermiogenese reichlich. Daraus läßt sich vermuten, daß das Glykogen zur 
Spermiogenese verbraucht wird und glykogenreiche Kanälchen im Vorberei- 
tungsstadium sind. Bei zehrenden Krankheiten mit ruhender Spermiogenese 
findet sich daher oft reichliches Hodenglykogen. Es fehlt aber auch im Hoden 
durch Unglücksfall rasch verstorbener Gesunder nicht. Bei stärker geschädigtem 
Samenepithel, z. B. in Schwielen, kann Glykogen fehlen. Bei Kindern vor der 
Pubertätsumwandlung ist Glykogen selten und spärlich, nur bei einem 10jäh- 
rigen diabetischen Kinde war es reichlicher vorhanden. Gelegentlich findet 
sich Glykogen auch im Rete testis und in Zwischenzellen. Nach Best färbbare 
rote Zellen und Kugeln kommen von der Pubertät an häufiger vor. Sie sind 
speichellöslich und müssen als glykogenhaltig angesprochen werden. Sie scheinen 
aus pyknotischen Samenmutterzellen zu entstehen; ihre Bedeutung ist unklar. 
Bei Tieren ist das Vorkommen von Hodenglykogen noch zu wenig untersucht; 
es müßte in Beziehung zu dem Entwieklungsstadium und dem Sexualzyklus 
jeder Tierart gesetzt werden. Die erhobenen Befunde werden vorläufig nur 
registriert, nicht verwertet. — Es sei noch angemerkt, daß nach Erfahrungen 
des Verf., die sich wiederum bestätigten, der Glykogennachweis keineswegs an 
absolute Lebensfrische der Gewebe gebunden ist und auch durch Formol- 
fixierung nieht wesentlich leidet. Die Zeit zwischen Tod und Sektion scheint 
keine große Rolle zu spielen. Verf. hat sein Beobachtungsgut nach 24stünd. 
Formolfixierung in Alkohol gebracht und in Zelloidin eingebettet. 
Hückel (Berlin). 


Regeneration, Transplantation, Zellen, Gewebe 


Oberling, Ch., und Guérin, M., Transplantation von leukämischen 
Geschwülsten bei gegen Leukämie geimpften Hühnern. [Greffes 
de tumeurs leucémiques à des poules immunisées contre la 
leucémie.] (Inst. du cancer, Fac. de Méd. Paris.) (C. r. Soc. Biol. Paris 
124, No 3, 227, 1937.) 

Bei den übertragbaren Hühnerleukosen treten hin und wieder Geschwülste 
auf, die meistens Fibrosarkome sind; ihre Weiterimpfung ist stets mit einer 
Leukose verbunden, mit oder ohne Geschwulstentwicklung. Verschiedene 
Forscher (u. a. Furth) haben vermutet, daB es sich hierbei um 2 verschiedene 
Virusarten handeln kónne. Um diese Angaben zu prüfen, haben Verff. Ge- 
schwulstteilchen bei 16 gesunden und bei 15 gegen den in Frage kommenden 
Leukosestamm geimpften Hühnern geimpft. Bei 14 der gesunden Tiere ent- 
wickelte sich eine Leukose und bei 10 dazu noch Sarkomknétchen. Von den 
immunisierten Hühnern zeigte nur 1 ein kleines Tumorknótchen, welches sich 
spontan resorbierte; eine Leukämie ist in keinem Falle aufgetreten. Die 
immunisierten Hühner waren also sowohl gegen die Leukämie wie gegen die 
Geschwulst resistent; diese Resistenz scheint spezifischer Art zu sein, denn 
bei denselben Hühnern konnten mit Erfolg andere leukämischen Sarkome trans- 
plantiert werden. Das Virus, das die leukämischen Geschwülste einerseits und 
die Leukose andererseits verursacht, ist demnach ein und dasselbe Agens. 

Roulet (Davos). 


Imbert, L., Ueber Knochentransplantation. [Note sur la greffe 
osseuse.] (Ann. d'Anat. Path. 14, No 1, 17, 1937.) 
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Bei einem Hunde wurde ein 4—5 cm langes, vom Periost befreites Stiick 
der Ulna entfernt und neben den Dornfortsätzen der Lendenwirbelsäule, wie 
bei einer Operation nach Albee, transplantiert. Es wird der Zustand des 
Transplantates nach 414, Monaten beschrieben. Aus den ausführlich be- 
sprochenen Befunden geht hervor, daß das transplantierte Knochenstück zu- 
nächst abstirbt, d. h. seine Knochenzellen gehen zugrunde, die Haversschen 
Kanälchen sind sozusagen leer. Sehr bald aber wird das Knochengerüst wieder 
belebt, d. h. es wachsen Gefäße von der Umgebung in das tote Knochengerüst 
hinein, es tritt eine Resorption ein, welche eine Erweiterung der Haversschen 
Kanälchen zur Folge hat. Von diesem Zeitpunkt an bildet sich neuer Knochen, 
der sich in lamellärer Form um die Kanälchen ablagert; die alte Matrix wird 
zum Teil umgeformt, aber es entsteht auch Knochengewebe durch eine In- 
duktion im Bereich der benachbarten Dornfortsätze, wo Knochenwucherungen 
auftreten. In der Zwischenzone, die das Transplantat von den Dornfortsätzen 
trennt, findet eine tiegfreifende Umwandlung des Bindegewebes statt, die zur 
Bildung eines chondroiden Gewebes und dann zur Knochendifferenzierung führt. 

Roulet (Davos). 


Jolly, J., und Lieure, C., Ueber die Kultur in vitro von Säugetier- 
eiern. Züchtungsbedingungen für Ratten- und Meerschweinchen- 
eier. [Sur la culture des oeufs de mammiféres. Les conditions 
de la culture des oeufs de cobaye et de rat.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 124, No 4, 312, 1937.) 

Es wird gezeigt, daB ein Rattenei in Rattenplasma bei 39° sehr wohl 
gezüchtet werden kann: ein 9 Tage altes Ei, welches nur eine area germinativa 
aufweist, bildet unter den Kulturbedingungen innerhalb 24—48 Stunden Chorda, 
Medullarrohr, Allantois, Herz mit rhythmischen Kontraktionen und Gefäß- 
sprossen mit Blutkórperchen. Aehnliche Ergebnisse wurden mit Meerschwein- 
cheneiern in Meerschweinchenplasma erhalten. Wichtig erscheint dabei das 
Plasma, welches möglichst reichlich und unter allen Umständen flüssig ohne 
Zusatz angewandt werden muß. Weiterhin muß auf die Intaktheit der Eier 
besonders geachtet werden. Sie müssen aus dem Uterus, unter warmer Tyrode- 
lösung herausgeholt werden (Binokularmikroskop) und sofort in ein Gefäß 
mit Plasma gebracht werden. Roulet (Davos). 


Miller, E. W., Wirkung des Natriumnukleinats auf Máuse und 
auf Mäusegewebe in vitro. (Z. Krebsforsehg 45, H 3, 252, 1937.) 

Weder eine 0,lproz. noch eine 0,2proz. Lösung von Natriumnukleinat 
verhindern das Wachstum einer Gewebskultur aus Mäuseembryoherzen in 
einer Nährflüssigkeit mit Serum, obgleich schon eine dünnere Lösung in einer 
Nährflüssigkeit mit Plasma leicht giftig wirkt. Eine 0,2proz. Lösung verhinderte 
nicht das Wachstum einer Geschwulst in der Gewebekultur in einem Medium 
mit Plasma. Wenn man aber das Geschwulstgewebe über Nacht in dieser Lósung 
beließ, war das Wachstum in der Kultur leicht vermindert. Eine 0,1proz. 
Natriumnukleinatlósung veränderte das Wachstum des Tumors auf Mäuse 
nicht, wenn Stiickchen des Tumors vor der Ueberimpfung iiber Nacht in dieser 
Lósung belassen wurden. AnschlieBende Einspritzungen einer 0,2proz. Lósung 
rund um das Transplantat schienen das Wachszum zu hemmen. 

Große Unterschiede zwischen den Leukozytenzahlen normaler weißer Mäuse 
wurden gefunden. Bei den einzelnen Máusen kamen unabhingig von der Tages- 
zeit schnelle Sehwankungen vor.  Einspritzungen von Natriumnukleinat- 
lösungen in Konzentrationen von 0,1 bis 0,2%, verursachten eine mehr als 
100proz. Steigerung der Leukozytenzahl. Wiederholte Einspritzungen be- 
wirkten nicht eine Verstärkung der Reaktion, sondern eine Abschwächung. 

Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 67 21 
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Die Versuche lassen den Schluß zu, daß es unwahrscheinlich ist, daß eine künst- 
lich geschaffene Leukozytose die Widerstandskraft eines Tieres gegen das 
Wachstum eines spontanen oder überimpften Tumors vermehren kann. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Schmid, H. O., Die Wirkung bestrahlten Ergosterins und ver- 
wandter Stoffe auf Epithelgewebe. (Z. Krebsforschg 45, H 4, 335, 
1937.) 

Bei experimentellen Untersuchungen hinsichtlich der Wirkung bestrahlten 
Ergosterins und verwandter Stoffe auf Epithelgewebe konnten mit bestrahltem 
Ergosterin und AT 10 (Merck) Veränderungen der Gallenblasenwand erzielt 
werden, die sich histologisch als adenoide Wucherungen erwiesen. Mit un- 
bestrahltem Ergosterin und reinem Leinól durchgeführte Kontrollversuche 
zeigten nur geringe bzw. keine Veränderung der Schleimhaut. Zeichen von 
bösartigem Wachstum oder Metastasierung konnten nicht festgestellt werden. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Aschoff, L., Ueber die mechanisch bedingten Strukturverände- 
rungen bei operativ oder bei der Leichenóffnung entfernten 
Organen. (Path. Inst. Univ. Freiburg i. Br.) (Med. Klin. 1937, Nr 5, 149.) 

Die Kenntnis der operativ oder postmortal entstandenen Organverände- 
rungen ist für den pathologischen Histologen von besonderer Wichtigkeit, da 
aus ihnen keine sicheren Schlüsse auf spontane vitale Veränderungen gezogen 
werden dürfen. Z. B. muß bei frischen Blutungen in operativ entfernten Or- 
ganen, insbesondere der Appendix, an das operative Trauma als Entstehungs- 
ursache gedacht werden. Zu den durch die Operation bedingten Verände- 
rungen gehören die Quetschfiguren bestimmter Kernelemente, besonders der 

Lymphozyten, die regelmäßig an den Operationsflächen hypertrophischer Ton- 

sillen gefunden werden und die nicht als Zeichen einer Wanderung oder Reizung 

gedeutet werden dürfen. Auch an anderen lymphozytenreichen Organen 

(Magen, Darmkanal) und Epithelien werden derartige traumatische Kernver- 

änderungen gefunden. Die postmortale Epitheldesquamation, durch die Hohl- 

raumflüssigkeiten getrübt werden können, entsteht durch Autolyse besonders 
an stärker durchfeuchteten Stellen (Perikard, Pleura usw.). Stärkere Desqua- 
mation in den Bronchien wird mitunter irrtümlicherweise als Bronchitis ge- 
deutet. Schließlich weist Verf. noch daraufhin, daß es sich bei der sogenannten 
Fragmentatio cordis ebenfalls um einen postmortalen Vorgang handelt, nämlich 
um ein durch grobmechanische Einflüsse entstandenes Zerbrechen der totenstarr 
gewordenen Muskulatur. Dabei ist das weich gebliebene Kapillarnetz unver- 
sehrt, woraus hervorgeht, daß es sich nicht um einen intravitalen Prozeß handeln 
kann; denn in diesem Fall müßten sich gleichzeitig durch Kapillarschädigung 
entstandene Blutungen finden. Die Kittlinien hingegen, die sich bereits vor 

Eintritt der Totenstarre an sehr vorsichtig herausgenommenen Herzen finden, 

haben mit der postmortalen Fragmentatio nichts zu tun. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Bogliolo, L., Untersuchungen zur Pathologie des Fettgewebes. 
1. Primäre Nekrosen. Primäre, chronische, unspezifische Ent- 
zündungen (Cellulitis). Hämorrhagien. Atrophie mit Prolifera- 
tion. [Studi sulla patologia del tessute grassoso. 1. Necrosi 

rimitive. Infiammazioni croniche aspecifiche primitive (cellu- 
iti Emorragie. Atrofia con proliferazione.] (Arch. ital. Chir. 44, 
Fasc. 5, 433, 1936.) 
Vert. hat persónlich zahlreiche Untersuchungen ausgeführt und die Literatur 
studiert, die sich mit den Veränderungen des Fettgewebes befaßt, die unter 
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den folgenden Bezeichnungen zusammengefaßt sind: Lipophagäres Granulom, 
Lipogranulom, Steatonekrose, Zytosteatonekrose, fettige Nekrose der Brust- 
drüse, traumatische Nekrose des Fettgewebes, fettiges Granulom, lipoides 
Granulom, Lipogranulom, Nekrose des Fettgewebes, Sklerema neonatorum, 
subkutane Fettnekrose der Neugeborenen, fettige Nekrose der Neugeborenen, 
fettiges Sklerema der Neugeborenen usw. Auf Grund seiner eigenen Beob- 
achtungen über Veränderungen des Fettgewebes, die denen entsprechen, welche 
in den obigen Ausdrücken enthalten sind, schließt Verf., daß mit verschiedenen 
und oft in bezug auf die klinischen Eigenschaften oder in bezug auf die Aetiologie 
oder auf die pathologische Anatomie unexakten Bezeichnungen identische 
Krankheitsbilder beschrieben worden sind und noch heute beschrieben werden; 
und daß umgekehrt klinisch und anatomisch verschiedene Bilder mit gleichen 
Bezeichnungen belegt wurden. 

Ausgehend von den Betrachtungen des anatomischen Substrates dieser 
Läsionen des Fettgewebes und unter der gebührenden Rücksichtnahme auf die 
klinischen Besonderheiten, die sie aufweisen, und auf ihre Aetiologie, führt 
Verf. eine Klassifikation durch, die ausschließlich auf diesen Kriterien auf- 
gebaut ist. Da viele Autoren der Ansicht sind, daß die primäre Fettgewebs- 
nekrose die gleichen histologischen Eigenschaften aufweise, wie das pankrea- 
tische und peripankreatische Fettgewebe unter der direkten Einwirkung der 
aktivierten Pankreaslipase, behandelt Verf. kurz diese letztere unter Bezug- 
nahme auf die Beobachtungen in 3 von ihm selbst studierten Fällen. Ferner 
behandelt er das Kapitel der primären Nekrose des subkutanen Fettgewebes 
und desjenigen der übrigen Körpergebiete (mit Ausnahme des Pankreasfett- 
gewebes), sei es aus bekannter Ursache (Störungen der örtlichen Blutversorgung, 
Infektionskrankheiten, Traumen, Wärmeeinflüsse), sei es aus unbekannten 
Gründen. Ausführlich behandelt er dann die chronischen unspezifischen Ent- 
zündungen des zellulären Fettgewebes, genannt ,,Zelluliten". Dann betrachtet 
er die Veränderungen, die im Fettgewebe von den dort stattfindenden Blutungen 
hervorgerufen werden; und zwar weil diese Veränderungen zum Teil mit den 
obengenannten Bezeichnungen belegt worden sind. Schließlich studiert er die 
Beziehungen zwischen der primären Fettgewebsnekrose und den Zelluliten 
einerseits und den Oelskleremen und der plurikontusiven Zellulodermite (trau- 
matisches Oedem des Sekretan) anderseits und entwickelt einige Betrachtungen 
über die „Atrophie mit Proliferation‘‘ des Fettgewebes (Wucherungsatrophie 
von Flemming), einen Prozeß, der sich unter allen oben erwähnten Um- 
ständen und in einigen weiteren verwirklichen kann. Zahlreiche Mikrophoto- 
graphien und prächtige farbige Bilder dokumentieren die wertvolle Arbeit des 
Verfassers. G. C. Parenti (Modena). 


Mugnai, U. Ueber die Bildungszentren des Fettgewebes und 
ihre vermutliche Bedeutung. [Sui centri germinativi del grasso 

e del lore presunto signifieato.] (Monit. Ostetr. 9, Fasc. 2, 1937.) 
Verf. erklärt zunächst vom histologischen Gesichtspunkte aus den Ur- 
sprung der primitiven Fettorgane und ihre Struktur und veranschaulicht diese 
Untersuchung durch zahlreiche mikroskopische Photographien. Sodann be- 
schreibt er die ursprüngliche Lage dieser Organe im weiblichen Becken von 
Neugeborenen bis zum 5. Monat ihrer Entwicklung. Aus dem Vergleich des 
männlichen und des weiblichen Beckens zieht Verf. den Schluß — stets in 
Beziehung auf die fetthaltigen Organe — daß es keinen Unterschied zwischen 
den beiden Geschlechtern gibt. Er behauptet, daß sich sekundäre Geschlechts- 
merkmale, wie die eigentümliche Anlage des Fettes im weiblichen Becken, 
erst bei Eintritt in das Pubertätsalter herausbilden und in Beziehung zu den 
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Drüsen mit innerer Sekretion stehen. Analoge Tatsachen würden sich nicht 
nur bei den Erscheinungen der Menopause nachweisen lassen, sondern auch 
bei allen denjenigen krankhaften Gebilden, welehe die Folgen eines gestórten 
Gleichgewichtes der Drüsenfunktion sind. G. C. Parenti (Modena). 


Hamperl, H., Ueber das Vorkommen von Onkozyten in ver- 
schiedenen Organen und ihren Geschwülsten. (Mundspeichel- 
drüsen, Bauchspeicheldrüse, Epithelkórperchen, Hypophyse, 
Sehilddrüse, Eileiter.) (Virchows Arch. 298, H 2, 327, 1936.) 

Verf. hat als Onkozyten Epithelzellen der Mundspeicheldrüsen bezeichnet, 
die, im normalen Verband liegend, sich durch eine feinkórnig wabige Umwandlung 
des Protoplasmas und durch den Besitz eines dichteren, oft eingedellten Kerns 
von den anderen Epithelzellen unterscheiden. Die Bezeichnung Onkozyt soll 
auf die mit dieser Umwandlung verbundene Zellvergrößerung hinweisen. Onko- 
zyien gehen aus gewühnlichen Drüsenzellen seróser oder mukóser Natur durch 
eine von der Basis ausgehende Umwandlung hervor und treten mit zunehmen- 
dem Alter häufiger auf. Entsprechende Zellen wurden in vorliegender Unter- 
suchung im exkretorischen Teil des Pankreas, in den Epithelkörperchen (Wels- 
sche oxyphile Zellen), in der Hypophyse (Vorderlappen, Auskleidung Rathke- 
scher Zysten, Zellansammlungen 1m Hinterlappen und Stiel), in der Schilddrüse 
(azidophile Zellen Askanazys) und in der Tube nachgewiesen. Auch in ver- 
schiedenen Geschwiilsten wurden Onkozyten gefunden, die sich von denjenigen 
normaler Organe durch kleine Unregelmäßigkeiten ihres Baus unterscheiden 
(Speicheldrüsengeschwülste, Adenolymphome, Inselzelladenom des Pankreas, 
Epithelkórperehenadenome, geschwulstmäßige Onkozytenanhäufung der Hypo- 
physe, großzelliges Adenom der Schilddrüse, das vorwiegend aus Onkozyten 
bestand, gewöhnliches Schilddrüsenadenom und metastasierendes Adenom). 

Wurm (Wiesbaden). 

Tinozzi, F. P., Histologische Untersuchungen über das Keloid. 
[Ricerche istologiche sul cheloide.] (Gazz. Internaz. Med. Chir. 47, 
Nr 2, 37, 1937.) 

Beim Studium der Histologie des Keloid konnte Verf. feststellen, daß 
diese Bildungen hauptsächlich aus fibrillärem Bindegewebe bestehen, welches 
einer beträchtlichen Degeneration unterliegt, und zwar in der Mitte der Masse 
stärker als an der Peripherie. Außer den Bindegewebsbündeln, die in der ver- 
schiedensten Art und Weise ineinander verflochten sind, hat Verf. zahlreiche 
Elemente festgestellt, die ganz das Aussehen von elastischen Fibrillen haben. 
Außerdem war es möglich, im Gefüge des Keloid Nervenfibrillen nachzuweisen, 
durch deren Kompression sich die Schmerzen erklären lassen, denen die Träger 
von Keloiden manchmal unterworfen sind. Beim ehe Stand unseres 
Wissens hält es Verf. für unmöglich, eine bakterielle oder toxische Entstehung 
dieser Krankheit anzunehmen oder abzulehnen. Immerhin läßt die Anordnung 
der präformierten und neugebildeten Gefäßchen und die Anwesenheit von 
einigen Anhäufungen von leukozytären Elementen die Annahme zu, daß das 
Keloid reaktiver Natur ist, vielleicht durch bakterielle oder toxische Reize 
erzeugt. @. C. Parenti (Modena). 


Blanckenburg, K., Klinische Betrachtungen über einen Fall von 
Caleinosis disseminata universalis. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 7.) 
Man muß die Calcinosis universalis und die Calcinosis circumscripta unter- 
scheiden. Bei der echten Kalzinosis findet die Ablagerung nur im Mesenchym 
Statt, das zunüchst mit plasmatischer Flüssigkeit durchtrankt wird. Bei der 
Calcinosis circumscripta sind die Ablagerungen auf die Haut beschränkt, Ueber 
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einen derartigen Fall bei einem 16jährigen Mädchen wird berichtet. Von den 
herrschenden Theorien ist am wahrscheinlichsten eine primäre Erkrankung des 
Bindegewebes. Mineralstoffwechselstörungen schienen nach Ausfall der Be- 
lastungsproben unwahrscheinlich. Auch an Störungen der inneren Sekretion 
ist zu denken. So begann auch die beschriebene Erkrankung während der 
Pubertät. Neben Eosinophilie spricht dafür eine gewisse Dysfunktion von 
Schilddrüse, Ovar, Hypophyse und Pankreas. Krauspe (Königsberg). 


Ludford, Die Zellwirkung des Methylenblau. [The cytological 
action of methylene blue.] (Stroud Laboratory of the Imperial Cancer 
Research Fund, Mill Hill, London.) (Arch. exper. Zellforschg 17, H. 4, 
1935. 

Bret man Methylenblau mit den lebenden Zellen einer Gewebekultur 
zusammen, so tritt eine scharfe Färbung der Mitochondrien, der Vakuolen und 
der Granula des Zytoplasmas ein. Die Farbe dringt auch in den Kern ein und 
färbt das Kernkörperchen. Mit der Joddampfmethode von Lewis läßt sich 
die Vitalfäraung vorübergehend fixieren. Im allgemeinen färben sich in 
Teilung begriffene Zellen schlechter als ruhende Zellen. Bei genügend in- 
tensiver Färbung läßt sich in dem Protoplasma eine retikulierte Zeichnung 
zur Darstellung bringen, die etwa dem Golgiapparat entspricht, wie er bei Ver- 
silberung und Osmiumimprägnation in Erscheinung tritt. Entfernt man die 
Farbflüssigkeit von den Zellkulturen, so können sie sich entfärben und zeigen 
dann eine vermehrte Granulabildung und eine Zerstückelung der Mitochondrien, 
welche sich weniger scharf von der Umgebung abheben. Durch helles Licht 
werden die vital gefärbten Mitochondrien rasch entfärbt und auch eine Vital- 
färbung der Mitochondrien verhindert. Ferner wird durch niedere Tem- 
peraturen (8°) die Vitalfärbung verhindert. es A wird die Färbung 
durch KCN, soweit es sich um die diffuse Färbung des Protoplasmas und die 
Färbung der Vakuolen handelt, die Färbung der Mitochondrien wird durch 
den KCNzusatz verhindert. Durch Urethanzusatz wird die Vitalfärbung der 
Mitochondrien verzögert. Zwischen der Färbung von gutartigen und bös- 
an Zellen lie8 sich ein Unterschied nicht feststellen. Eine Mischung von 
Methylenblau und Neutralrot fárbt die Mitochondrien blau und die Granula 
und Vakuolen des Zytoplasmas rot. Schmidtmann (Stutigart-Cannstatt). 


Stoffwechsel 


Epstein, E., Eine neue Form einer allgemeinen Cholesterinlipoi- 
dose. Eine pathochemische und pathophysiologische Studie. 
(Virchows Arch. 298, H 2, 430, 1936.) 

Verf. berichtet über die chemische Untersuchung eines Falles von Chole- 
sterinlipoidose, der von L. van Bogaert und H. J. Seherer nach klinischen 
und pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten schon beschrieben worden 
ist. Der Fall wird vom Typus Schüller-Christian abgegrenzt, weil in dem zur 
chemischen Untersuchung gekommenen Material (xanthomatóse Sehnen- 
tumoren) das freie Cholesterin ein Vielfaches des Estercholesterins ausmachte, 
während beim Typus Schiiller-Christian das umgekehrte Verhiltnis zwischen 
freiem und verestertem Cholesterin besteht (Fall Bogaert-Scherer-Epstein: 
freies Cholesterin: Estercholesterm wie 41,6 : 1, Typus Schüller- Christian: 
freies Cholesterin : Estercholesterin wie 1: 4,75 bis 9,95). Es handelte sich um 
einen 39jährigen Mann arischer Abkunft, der seit dem 12. Lebensjahr in seiner 
geistigen Entwicklung zurückgeblieben war. Im 17 Lebensjahr waren atakti- 
sche Erscheinungen und Sprachstérungen, spüter auch Atrophie der Waden- 
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muskeln, der Peronaei und der Interossei manus aufgetreten. Im 23. Jahr 
wurden Xanthelasmen der Augenlider und ein vermutlich xanthelasmatischer 
Star festgestellt, wozu im 33. Jahr noch die Entwicklung von Sehnenknoten 
an unteren und oberen Extremitáten gekommen war. Die histologische Unter- 
suchung einer Sehnenknotenexzision hatte den Befund eines Sehnenxanthoms 
ergeben. Später traten zuerst spastische, dann schlaffe Lähmungen an sämt- 
lichen Extremitäten und schließlich auch bulbäre Lähmungserscheinungen auf. 
Ueber den Sektionsbefund ist an dieser Stelle nichts berichtet. Die chemischen 
Befunde der Sehnenscheidenknoten werden ausführlich wiedergegeben, das 
wesentliche Ergebnis ist oben genannt. Histologisch entsprach dem chemischen 
Befund eine massige Ablagerung kristallinen Cholesterins neben Speicherung 
in Schaumzellen. Eine chemische Untersuchung von Kleinhirn, Hirnstamm 
und Rückenmark konnte wegen ungeeigneter Konservierung nicht vorgenommen 
werden. Histologisch fanden sich an zahlreichen Zerfallshöhlen, die mit Chole- 
sterin-Neutralfettgemengen in tropfiger und drusiger Form gefüllt waren. 
Epikritisch sieht Verf. den Entstehungsmechanismus der Cholesterinlipoidose 
in einer Störung der Cholesterinveresterung, die normalerweise bis zu einem 
60proz. Anteil nötig ist, um einen ungestörten Cholesterintransport zu gewähr- 
leisten. Für die Cholesterinveresterung ist eine hormonale Steuerung anzu- 
nehmen. Für die von Verzar angenommene besondere Bedeutung des Neben- 
nierenrindenhormons ließen sich in dem vorliegenden Fall keine anatomischen 
Hinweise finden. | Wurm (Wiesbaden). 


Flößner, Zur Kenntnis des Glutathions. (Dtsch. med. Wschr. 1936, 
Nr 30.) 


Das Glutathion ist ein Tripeptid von der Formel C,,H,,N3,SO0,. Seine Einzel- 
komponenten sind das l-Zystein, d-Glutaminsáure, und Glykokoll. Synthetisch 
ist es bisher noch nicht hergestellt. Anscheinend kommt das Gluthation im 
Körper in 2 Formen vor, in einer Sulfid- und einer Sulfhydrilform, es läßt sich 
anscheinend leicht zur Disulfidform dehydrieren, und wird durch das lebende 
Gewebe dann wieder zur Ausgangssubstanz reduziert. Bei alkalischer Reaktion 
nimmt das Glutathion leicht Wasserstoff auf, bei saurer Reaktion gibt es den 
Wasserstoff wieder ab. Es ist weit verbreitet in der Natur, in der Muskulatur, 
im Herzmuskel, in den Nebennieren, in den Muttergeweben der Keratine findet 
sich sehr reichlich davon. Man vermutet, daB das Glutathion der Haupttrager 
der Sulfhydrilreaktion der Zellen sei. Sicher scheint zu sein, daB das Glutathion 
bei den feineren Stoffwechselvorgängen der Zellen eine wichtige Rolle spielt, 
doch sind die chemischen Vorgänge dabei noch nicht sicher geklärt. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Alwall, N., und Mansfeld, G., Ueber die Bedeutung der Inner- 
vation fiir die Stoffwechselwirkung des a-Dinitrophenols. 
(Vorl. Mittlg.) (Pharmakologisches Institut der Universität Pées.) (Arch. 
f. exper. Path. 185, 93, 1937.) 


Die isolierten iiberlebenden Beine eines Hundes wurden kiinstlich durch- 
durchströmt. Das eine Bein war 7—8 Tage vor dem Versuch vollständig ent- 
nervt worden. Es zeigte sich, daß der Ruheumsatz, gemessen am Sauerstoff- 
verbrauch, bei beiden Beinen annähernd gleich war. Während es weiter aber 
gelang, am nicht entnervten Bein durch a-Dinitrophenol eine Grundumsatz- 
Steigerung von bis 147 % zu erzielen, zeigte sich eine deutliche Resistenz des 
entnervten Beines gegen die Stoffwechselwirkung des Dinitrophenols. Es wird 
hieraus auf die Bedeutung der Innervation für die Stoffwechselwirkung ge- 
wisser Pharmaka geschlossen. | Lippross (Jena). 
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Gerritzen, F., Der 24-Stunden- Rhythmus der Chlorausscheidung. 
(Arch. f. Physiol. 238, H 4, 483, 1937.) 


An 35 jugendlichen Personen, die 27 Stunden lang jede Stunde eine ge- 
mischte Kost mit einem Chlorgehalt von 0,38 g pro Stunde zu sich nahmen, 
wurde im Harn die stündlich ausgeschiedene Chlormenge bestimmt. Die Chlor- 
ausscheidung zeigte einen deutlichen Rhythmus mit einem Minimum gegen 
Mitternacht und einem Maximum um 11 Uhr, das 2 Stunden früher eintrat 
als das Diuresemaximum. Der Rhythmus der Chlorausscheidung wird auf 
eine rhythmische Funktion der Leber zurückgeführt, deren periodisches Funk- 
tionieren im Stoffwechsel im Tierexperiment von Forsgren bereits gezeigt 
wurde (Gallenbildung und Glykogen). Noll (Jena). 


Luft, U. C., Irreversible Organveränderungen durch Hypoxämie 
im Unterdruck. (Path. Inst. des Horst-Wessel-Krankenhauses der Stadt 
Berlin.) (Beitr. path. Anat. 98, 323, 1937.) 


Versuche an Meerschweinchen. Die Unterdruckapparatur bestand aus 
einem Exsikkator, der einerseits über eine Wulffsche Flasche mit einer Wasser- 
strahlpumpe, anderseits mit einem Quecksilberreduzierventil in Verbindung 
stand. Letzteres gestattete Einstellung jeden beliebigen Druckes. Die Tiere 
wurden im Laufe von 2—3 Tagen in einen Unterdruck von 230—300 mm Hg 
eingeschleust. Die Dauer der Versuche betrug 120—180 Stunden. Die zu 
untersuchenden Organe wurden innerhalb % Stunde nach dem Tode fixiert. 
Ergebnisse: am Zentralnervensystem fanden sich schwere Degenerationen 
der Ganglienzellen in der Medulla oblongata, den Stammganglien und dem 
Kleinhirn. Am Herzen konnten außer der bekannten Verfettung der Mus- 
kulatur disseminierte Nekrosen, insbesondere in den Papillarmuskeln und in 
der Wand des linken Ventrikels, in einem Fall auch in der Wand des rechten 
Ventrikels beobachtet werden. Die Leber zeigte schwere Nekrosen an den 
Zentren der Läppchen. In der Niere entwickelte sich eine nekrotisierende 
Nephrose. Einerseits waren in vielen Hauptstücken die Epithelien gequollen 
und zeigten eine starke hyalintropfige Degeneration, anderseits sah man 
streckenweise (besonders an den distalen Abschnitten der Hauptstücke am 
Uebergang zu den Schleifen) völlige Nekrose der Epithelien mit mehr oder 
weniger vollstindiger Auflósung der Kerne (die Glomeruli und die übrigen 
Abschnitte des Nephrons zeigten dabei keine nennenswerten Veránderungen). — 
Die beschriebenen Organe gehören physiologisch zu denjenigen, welche schon 
in der Ruhe einen verhältnismäßig hohen Sauerstoffverbrauch haben. Obgleich 
also der tierische Organismus die starke Einschränkung der Sauerstoffzufuhr 
mit einer Herabsetzung der Lebensfunktionen auf ein Minimum durch Ver- 
meiden von Bewegungen und Verminderung der Nahrungsaufnahme beant- 
wortet, tritt nach längerer Dauer an den Organen, die ihre Funktion unbedingt 
aufrechterhalten müssen, zuerst eine schwere fortschreitende Nekrobiose ein. 

Hückel (Berlin). 


Junghans, E., Ueber die Wirkung von Eklampsieserum im Al- 
lergieversuch. (Zbl. Gynäk. 1936, Nr 51, 3010.) 

Verf. berichtet in der vorliegenden Abhandlung über Untersuchungen, 
bei denen trächtigen Kaninchen Eklampsieserum injiziert wurde. Es wurden 
den trächtigen Tieren von dem befruchtenden Koitus an in Abständen von 
5—6 Tagen subkutan 2 eem inaktiviertes Eklampsieserum injiziert. Danach 
trat bei einigen Tieren nach 3—4 Injektionen an der Applikationsstelle ein 
Arthussches Phänomen auf. Etwa 20 Tage nach der ersten Seruminjektion 
bekamen die Tiere 2—5 cem in die Ohrvene. Darauf bekam ein Teil der Tiere 
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einen anaphylaktischen Schock, von dem sie sich meistens erholten. Am Ende 
der Tragzeit wurden die Tiere getótet. Makroskopisch zeigte dabei die Leber 
bei einigen Tieren neben punktförmigen Blutungen unter der Kapsel an der 
Ober- und Unterfläche eine landkartenáhnliche Zeichnung. Mikroskopisch 
fanden sich neben herdförmigen Erweiterungen der Kapillaren mit Blutungen 
zwischen stark zusammengepreBten Leberzellen und hyalinen und fibrinósen 
Tromben an anderen Stellen ausgedehnte, meistens in der Peripherie der 
Lappchen gelegene Nekrosen. 


An den Nieren fand sich in den Harnkanälchen eine albuminóse De- 
generation der Epithelien und Zylinderbildung. An den Glomeruli zeigte sich 
neben Auftreibung der Endothelschlingen eine Verklumpung roter Blut- 
kérperchen und hyaline Thromben. Es treten also bei Verwendung von 
Ets im Allergieexperiment Veränderungen an den Organen auf, 
die denen bei der Eklampsie gleichen. Herold (Jena). 


Gudzent, Fr., Spezifische EiweiBallergie als Ursache von Gicht 
und Rheumatismus. (Med. Klin. 1937, Nr 12, 395.) 


An Hand von länger zurückliegenden klinischen Beobachtungen konnte 
Verf. zeigen, daß der akute Gichtanfall als allergische Reaktion gegen ein 
Gichtgift erklärt werden muß und daß bei einer bestimmten Gruppe von Rheuma- 
kranken die Krankheitserscheinungen Ausdruck einer allergischen Reaktion 

egen irgendeinen Nahrungsstoff sind. Die Rheuma- und Gichtkranken stammen 

fast ausnahmslos aus allergisch belasteten Familien. Im Modellversuch läßt 
sich bei Kaninchen und Ratten mit jedem beliebigen Eiweiß (aus Nahrungs- 
stoffen, toten Bakterien) eine Allergie gegen das verwandte Eiweiß und dann 
an den Gelenken entzündliche Reaktionen und deformierende Prozesse her- 
vorrufen, die in jeder Beziehung dem menschlichen Rheumatismus gleichen. 
Untersuchungen über den objektiven Nachweis der Allergie bei Gicht und 
Rheuma mittels Testproben ergaben, daß die, wohl meist ererbte, spezifische 
Eiweißallergie bei diesen Erkrankungen vorwiegend gegen Nahrungsmittel- 
eiweiß gerichtet ist. Diese Eiweißallergie bedeutet noch nicht den Krankheits- 
schaden, sondern nur eine Krankheitsbereitschaft oder -anlage, zu der schä- 
digende Umweltfaktoren hinzutreten müssen, um einen Krankheitsschaden 
herbeizuführen. Die rheumatischen Prozesse am Gelenk-, Muskel-, Nerven-, 
Sehnen- und Blutgefäßapparat bei allen Formen des Rheumatismus sowie 
alle anderen Einzelformen des Rheumatismus sind also als ein einheitliches 
Geschehen aufzufassen, nämlich als eine hyperergische Reaktion, die durch 
eine ererbte oder erworbene Ueberempfindlichkeit gegen ein artfremdes Eiweiß 
ausgelöst wird. Verf. bespricht die sich aus dieser Auffassung ergebenden 
Forderungen für die Therapie. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Abderhalden, E., Charakterisierung der Abwehrproteinasen. (Phy- 
siolog. Univ.-Inst. Halle.) (Med. Klin. 1937, Nr 1, 13.) 


Die Abwehrproteinasen stellen eine Gruppe von Proteinasen besonderer 
Art dar und sind durch folgende Eigenschaften charakterisiert: 1. eine außer- 
ordentlich feine spezifische Einstellung auf jenes Substrat, das ihr Erscheinen 
bedingt. 2. Ihr pu-Optimum liegt bei 7,0. 3. Abkühlung von abwehrproteinase- 
haltigem Serum bzw. Harn schwächt die Wirkung der Fermente ab bzw. hebt 
sie auf. Dieses Verhalten ist bei keiner anderen bis jetzt bekannten Proteinase 
beobachtet worden. 4. Zusatz von Serum beschleunigt die Wirkung der Abwehr- 
proteinasen. Von besonderer Bedeutung ist, daß die Abwehrfermente durch 
die Nieren ausgeschieden werden. Die Herkunft der Abwehrproteinasen ist 
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bis jetzt noch nicht geklärt. Sie treten dann in Erscheinung, wenn artfremde, 
auch arteigene, jedoch blutfremde Eiweißstoffe parenteral zugeführt werden 
sowie wenn innerhalb des Organismus Gewebs- und Zelleiweißstoffe in die 
Blutbahn übergehen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Koch, Fr., Die Amyloidose. (Med. Klinik Tübingen.) (Münch. med. Wsehr. 
1937, Nr 11.) 


Der chemische Bau des Amyloids ist nicht einheitlich; darauf beruhen 
auch die verschieden ausfallenden Reaktionen. Während die klassischen 
Amyloidreaktionen anscheinend auf chemischen Umsetzungen beruhen, handelt 
es sich bei der Kongorotfárbung wohl um eine Adsorption. Unklar sind noch 
immer die Fragen, wodurch und an welcher Stelle das Amyloid entsteht. Bei 
der allgemeinen Amyloidose spielen die Stellen des Eiweißumsatzes eine Rolle. 
Die allergische Entstehung und die Entstehung aus Leukozyteneiweiß ist noch 
unbewiesen. Bei allgemeiner Amyloidose ist die Milz etwa in 98 % befallen, 
die Nieren in 97 95, die Leber in 63 95, die Darmschleimhaut in 65 %, die Neben- 
nieren in 95 94. Klinisch sind die Nierenveränderungen von besonderer Be- 
deutung. Die Diagnose und die morphologischen Veränderungen der erkrankten 
Nieren werden genauer geschildert. Nierenvergrößerungen bis zu 480 g sind 
vom Verf. beobachtet worden. Das Amyloid liegt zuerst in der Wand des Vas 
afferens, und zwar an der Einmündungsstelle in den Glomerulus. Pathogenese 
und Schicksal der Amyloidose werden erörtert. Die Stärke der Ablagerung 
bestimmt das Schicksal der Organe und die Funktionsbeschränkung. Es kann 
Amyloidose ohne Albuminurie jahrelang bestehen. Der nephrotische Sym- 
ptomenkomplex kann bei der reinen Amyloidniere fehlen. An Hand der Amyloid- 
erkrankung der Nieren wird erörtert, daß die Ablagerung allein keine Blutdruck- 
steigerung herbeiführt. Die Neuroretinitis ist ebenfalls nicht die Folge der 
Nierenerkrankung. Der nephrotische Symptomenkomplex ist sowohl bei der 
Amyloidniere wie vielleicht auch bei der Glomerulonephritis etwas Selbständiges. 
Für Amyloid und Nephrose muß eine gleiche auslösende Ursache in Frage 
kommen. Krauspe (Königsberg). 


Eichholtz, F., und Ungerecht, K., Ueber Eisenkatalysen. IV. Mit- 
teilung. (Aus dem Pharm. Institut d. Universität Heidelberg.) (Arch. f. 
exper. Path. 184, 605, 1937.) 


Entsprechend der Theorie von Wieland und Franke über die katalytische 
Eisenwirkung wurde an lebenden Tieren eine Aktivierung der Eisenkatalyse, 
durch Weinsäure, Dioxyweinsäure und Dioxymaleinsäure versucht, indem 
gleichzeitig mit einer subkutanen Injektion von Mohrschem Salz an einer 
anderen Stelle (ebenfalls subkutan) Lósungen der genannten Sáuren bzw. deren 
Salze eingespritzt wurden. Die Abnahme der katalytischen Wirksamkeit des 
Eisens wurde an der Krampfwirkung von pyrogalloldisulfonsaurem Natrium, 
das in verschiedenen zeitlichen Abständen nach der Eiseninjektion eingespritzt 
wurde, gemessen. Bei diesen Versuchen zeigten D-Weinsäure, Dioxyweinsäure 
und Dioxymaleinsäure eine deutliche Steigerung der katalytischen Eisenwirkung. 
L-Weinsäure erwies sich als unwirksam. Auch Zitronensäure, Insulin, Thio- 
glykolsäure und Apfelsäure aktivieren die Eisenkatalyse. 


« Die Autoren vermuten, daß die Aktivierung der Eisenkatalyse durch die 
genannten Substanzen auf Reduktion des katalytisch inaktiven dreiwertigen 
zu wirksamem zweiwertigen Eisen beruht und geraten so in Gegensatz zu jener 
Theorie, die Starkenstein über die katalytische Eisenwirkung im Tierkörper 
aufgestellt hat. Lippross (Jena). 
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Hacker, W. Ueber das Hämatoporphyrin-Nencki in physio- 
logischer und pharmakologischer Hinsicht. (Aus der physiologisch- 
chemischen Abteilung der Hansischen Universitat Hamburg.) (Arch. f. exper. 
Path. 184, 723, 1937.) 

Das Hämatoporphyrin-Nencki gehört nicht zu den natürlichen Por- 
phyrinen. Im Gegensatz zu anderen Porphyrinen wurde es weder im Organis- 
mus noch in den Ausscheidungen sowohl von Gesunden als von Kranken mit 
pathologischer Porphyrinausscheidung nachgewiesen. Hämatoporphyrin-Nencki 
zeigt eine besonders starke photodynamische Wirkung. Bei subkutaner, intra- 
muskulärer und peroraler Verabreichung wird Hämatoporphyrin-Nencki jedoch 
nur in so geringen Spuren resorbiert, daß photodynamische Erscheinungen 
danach nicht beobachtet wurden. Die Porphyrmkonzentration im Serum nach 
solchen Belastungen betrug nur einen verschwindend kleinen Bruchteil jener 
Porphyrinkonzentrationen, wie sie in dem berühmten Fall Petry und beim 
Selbstversuch von Meyer-Betz (der sich 0,2 g Hämatopoephyrin iv. hatte 
injizieren lassen und danach Lichtschäden an der Haut erlebte) nachgewiesen 
wurden. Peroral verabreicht wird Hämatoporphyrin-Nencki zum größten Teil 
mit den Fäzes wieder ausgeschieden. Die quantitative Bestimmung des Por- 
phyrins im Serum und in den verschiedenen Extrakten erfolgte nach dem 
spektrophotographischen Verfahren von Schumm. Lippross (Jena). 


Spörl, H. J., Ueber essentielle Azetonämie der Kinder. Cnopfsches 
Kinderspital Nürnberg.) (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 32.) 

Die nicht periodischen Anfälle gehen mit Bewußtlosigkeit, Erbrechen 
und Krampfanfällen einher. Es kann toxische Atmung und Azetongeruch 
der Ausatmungsluft bestehen. Im Urin findet man stets reichlich Azeton. 
Bereits nach einem Tag tritt Besserung ein. Im Gegensatz zum periodischen 
Erbrechen steht die Bewußtseinsstörung im Vordergrund. Es handelt sich bei 
beiden Krankheiten um eine Säurevergiftung, die vielleicht durch Stoffwechsel- 
störungen in der Leber verursacht wird. Mitteilung von 5 einschlägigen Be- 
obachtungen. Krauspe (Königsberg). 


Vitamine 


Stefl, J., Ueber den Einfluß von Vitamin-D-Fütterung auf Frosch- 
larven. (Pharmakologisches Institut der Masaryk-Universität in Brünn.) 
(Arch. f. exper. Path. 185, 81, 1937.) 

Nachdem der Einfluß großer Vitamin-D-Dosen auf Warmblütler bereits 
von mehreren Forschern untersucht wurde, unternahm es Verf., die Wirkung 
großer Dosen Vitamin D auf den Kaltblütlerorganismus zu untersuchen. Larven 
von Rana fusca zeigten nach längerer Fütterung mit Vitamin D im Vergleich 
zu den Kontrolltieren als charakteristische Folge Trübungen im Sulzgewebe 
der Schwanzflosse, die nach dem positiven Ausfall der Molisch-Reaktion als 
Kalkeinlagerungen gedeutet werden konnten. Andere Veränderungen wie 
Wachstumshemmung, Verzögerung der Metamorphose usw., die bei den mit 
Vitamin D gefütterten Froschlarven beobachtet wurden, werden als un- 
spezifisch betrachtet. Trotz der verhältnismäßig hohen Dosierung von Vita- 
min D zeigten die Versuchtiere keine schweren toxischen Erscheinungen. 

Lippross (Jena). 

Wendt, Hypercholesterinämie und Vitamin A. (Dtsch. med. Wschr. 
1937, Nr 30.) 

Auch beim Menschen läßt sich durch große Mengen von Vitamin A (Vogan) 
eine Hypercholesterinämie bei gleichzeitigem Anstieg des Karotin-Vitamin-A- 
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Serumspiegels erzeugen, die mit einer Hyperlezithinämie verbunden ist. Verf. 
erklärt diesen Anstieg der Serumlipoide durch eine Drosselung der Verbrennungs- 
prozesse im Körper durch die Vitamin-A-Zufuhr, die Anhäufung der Lipoide 
im Serum würde also eine Drosselung des Fettstoffwechsels bedeuten. Hyper- 
cholesterinämien des Menschen die bei verschiedenen Krankheitszuständen 
auftreten können, können ein sehr verschiedenes Verhalten des Karotin-Vita- 
min-A-Spiegels zeigen, es können Erhöhungen wie auch Erniedrigungen vor- 
handen sein. Erhöhungen fanden sich vor allem beim Diabetes und der Ne- 
phrose, Erniedrigungen beim Kretin und manchen mit Hypercholesterinämie 
einhergehenden Leberkrankheiten. Beim Kretin spielt die Störung der 
Vitamm-A-Bildung aus Karotin durch den Mangel der Schilddrüsenfunktion 
wohl die wesentliche Rolle, bei den Leberkrankheiten kann neben der Funktions- 
störung der Leber auch die bestehende Resorptionsstörung von Bedeutung sein. 
Für die Erhöhungen des Vitaminspiegels beim Diabetiker und bei der Nephrose 
lassen sich zunächst nur Vermutungen äußern, da über die Regulationsmechanis- 
ınen beim norınalen Stoffwechsel noch zu wenig bekannt ist. 
Schmidtmann (Stultgarl-Cannstatt). 


Christiansen, Vitaminmangelkrankheiten in Dänemark. (Dtsch. 
med. Wschr. 1936, Nr 31.) 

Durch den weitgehenden Ersatz der Butter durch Margarine und der Voll- 
milch durch Magermilch ist es in Dänemark zu einem Ansteigen an Vitamin- 
mangelkrankheiten gekommen. Diese Krankheiten fehlten im sogenannten 
Butterjahr, als die Bevölkerung zum Ersatz der Margarine eine bestimmte 
wöchentliche Menge an Butter und Milch zugewiesen erhielt. Als ein besonders 
charakteristisches Zeichen der Vitaminmangelkrankheit bei margarineessender 
Bevölkerung wurde von Helga Frandsen die Nachtblindheit beschrieben, 
welche auf Lebertrangaben verschwand. Verf. kann diese Angaben bestätigen. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Peretti, G., Experimentelle Poliavitaminosen. [Poliavitaminosi 
sperimentali.] (Il Problema alimentare 6, 77, 1930.) 

Verf. hat in zwei Versuchsreihen die Ausfallserscheinungen bei Poli- 
avitaminosen experimentell untersucht. In der ersten Versuchsreihe wurden 
die Erscheinungen in Meerschweinchen beim Fehlen von Vitamin A+C, C+B 
und C-+-A-+B festgestellt. In der zweiten Versuchsreihe an Ratten wurden 
die Ausfallserscheinungen bei Ausfall von Vitamin A+B studiert. Die Ergeb- 
nisse zeigen, daß in den untersuchten Poliavitaminosen die Ausfallserschei- 
nungen stets weniger akut begonnen haben und weniger schwer verlaufen sind, 
als in den entsprechenden Monoavitaminosen. Im allgemeinen wiegen im 
Krankheitsbild der Poliavitaminosen die Ausfallserscheinungen derjenigen darin 
enthaltenen Monoavitaminose vor, für die das Tier die größte Empfindlichkeit 
besitzt. G. C. Parenti (Modena). 


Lucksch, F., Untersuchungen zum Pellagraproblem. (Med. Klin. 
1937, Nr 5, 159.) 

Verf. teilt einen in Südmähren beobachteten Fall von typischer Pellagra 
mit Stomatitis, Erythem an den Handriicken und Pupillenträgheit bei einem 
75 Jahre alten, sehr abgemagerten Mann mit. Bei dem Patienten bestand 
seit 7 Jahren eine Achlorhydrie und Herabsetzung der Gesamtaziditat des 
Magensaftes. Da die Magensekretionsverhültnisse in Zusammenhang mit der 
Pellagra zu stehen scheinen, wurde der EinfluB der Sonnenbestrahlung auf 
Patienten mit abnormer Magensekretion untersucht. Dabei konnte bei einer 
Enzephalitikerin mit sehr herabgesetzter Salzsiureproduktion durch Sonnen- 
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bestrahlung eine pellagraähnliche Hautveränderung hervorgerufen werden. — 
Bei Unterernährung, die längere Zeit gedauert hat, kann es bei dazu dispo- 
nierten Personen zu pellagrósen Erscheinungen kommen. Verf. nimmt an, 
daß die Unterernährung über die im Laufe der Zeit eintretende Störung der 
Magensekretion zu den betreffenden Symptomen führt. 

Kahlau (Frankfurt a. A A. 


Babudieri, R., Befunde am retikulohistiozytären System bei ex- 
perimentellem Skorbut und synzytiale Retikulose von Dustin- 
Weil. [Reperti reticolo-istiocitari nello scorbuto sperimentale 
e reticolosi sinciziale di Dustin-Weil.] (Policlin., Sez. Prat. 44, 173, 
1936. 

Vol macht auf die Aehnlichkeit der von ihm am RES. künstlich skorbut- 
kranker Ratten beobachteten Befunde — Anwesenheit groBer synzitialer Ele- 
mente — mit der synzitialen Retikulose von Dustin-Weil aufmerksam. Ist 
etwa der Skorbut eine wirkliche Retikuloendotheliose ? 

G. C. Parenti (Modena). 


McBroom, J., Sunderland, D. A., Mote, J. R., and Jones, T. D., Der 
Effekt des akuten Skorbut am Meerschweinchenherzen. [Effect 
of 137) scurvy on the guinea-pig heart.] (Arch. of Path. 23, Nr 1, 
20, 1937. 

Auf Grund der Arbeiten von Rinehart and Mettier und von Schultz unter- 
suchten Verff., ob Skorbut allein Veränderungen schafft oder ob Herzveründe- 
rungen nur bei einer Superinfektion init Streptokokken auftreten. Bei akutem 
Skorbut von Meerschweinchen finden sich degenerative Veränderungen in den 
Herzklappen und im Myokard sowie Proliferation im Bereich des SchlieBungs- 
randes, gleichgiiltig ob eine Superinfektion stattfand oder nicht. Tiere, die bei 
partieller skorbutischer Diát gehalten wurden, zeigen bei Superinfektion frisch- 
akute skorbutische Veränderungen. Die Beziehungen, die die früheren Autoren 
zu rheumatischen Veränderungen herstellten, ließen sich nicht erkennen. 

Böhmig (Rostosk). 


Nervensystem (Gehirn, Rückenmark) 


Davison, Ch., und Stone, L., Veränderungen des Nervensystems 
bei Ratten mit Vitamin-B-Mangel. [Lesions of the nervous 
system of the rat in vitamin B deficiency.] (Arch. of Path. 23, 
Nr 2, 207, 1937.) 

Untersuchungen an 22 Ratten. Es fanden sich Vakuolisation, Chromatolyse 
und Nekrose der Ganglienzellen im Mesenzephalon, Metenzephalon und Rücken- 
mark und Myelindegeneration der peripheren Nerven sowohl bei Tieren mit 
Mangel an Vitamin B, wie an B, und B, wie bei einfacher Inanition. Neuro- 
logische Symptome waren bei B-Mangel stärker ausgeprägt als bei einfacher 
Inanition. Bei Krämpfen wurden außerdem Blutungen und Gliazellwuche- 
rungen im Mesenzephalon beobachtet. Inanition ist ein wichtiger Faktor in 
der Pathogenese der Veränderungen bei Vitamin-B-Mangel. 

Böhmtg (Rostock). 


Esser, A, Klinisch-anatomische und spektrographische Unter- 
suchungen des Zentralnervensystems bei akuten Metallver- 
iftungen unter besonderer Berücksichtigung ihrer Bedeutung 
ür gerichtliche Medizin und Gewerbepathologie. III. Teil: 
Epikrise. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, H. 5, 1937.) 
Die allgemeine Bedeutung der Metalle auf gewerblichem und medizinischem 
Gebiet steigt. Ein Teil von ihnen (z. B. Cd, U) wird erhöhte gewerbliche Be- 
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deutung besitzen, wáhrend für Tl, Au und Bi bereits jetzt eine erhebliche Zu- 
nahme medizinaler Vergiftungen gesichert ist. Bei Laien ist besonders Hg 
beliebt, andere Metallgifte (z. B. Mn) scheinen als Selbstmordmittel im An- 
steigen zu sein, und das beliebteste Abortivum ist Pb nebst anderen Metallen. 
Besonders verhängnisvoll ist die wachsende Verwendung mancher Metalle 
(z. B. Tl und Ba) in der Schädlingsbekämpfung; diese Giftmittel werden in 
steigendem Umfang zu Selbstmord, Mord und grober Fahrlässigkeit benutzt. 
Eine direkte Beteiligung des Zentralnervensystems an den akuten Metall- 
vergiftungen läßt sich für Mensch und Tier erweisen; die wichtigsten Symptome 
sind Krämpfe und Lähmungen. Anatomische Untersuchungen des Zentral- 
nervensystems ergaben, daß in erster Linie die motorischen Vorderhornzellen 
des Rückenmarkes, nächstdem die Zellen der Medulla und in erheblich ge- 
ringerem Grad auch des Gehirnes befallen werden. Es handelt sich um einen 
degenerativen Vorgang im Sinne der „schweren Zellerkrankung“ Nissls. Gleich- 
zeitig laufen am Gefäßapparat Störungen ab als Hyperümie mit Stasen, 
Blutungen und Endothelschwellungen. Resorptive Vorgánge der Glia treten 
meist nicht vor 12 Stunden auf. Zwischen Grad und Umfang der Lähmungen 
und der Ganglienzellzerstórungen läßt sich ein bindender Parallelismus er- 
kennen. Die anatomischen Veränderungen sind demnach direkte Wirkung 
der Gifte auf das Zentralnervensystem. Im Zentralnervensystem der Tiere 
waren stets nur Spuren des betreffenden Metalls vorhanden, was darauf schlieBen 
läßt, daß die Ganglienzellzerstörungen vornehmlich durch eine Giftwirkung im ` 
Sinne des Metallstromes zustande kommen. Die klinisch-anatomischen Ab- 
läufe sind bei sämtlichen untersuchten Metallen die gleichen und lassen somit 
keine Riickschliisse auf das Metall ziehen. Es scheint allerdings in mensch- 
lichen Fällen, daß sich der aufsteigende Lähmungstypus besonders häufig beim 
Ba zeigt. Beim Tl finden sich außer den genannten Erscheinungen recht eigen- 
artige sensible, sensorische und psychische Störungen, welche den übrigen 
Metallen zu fehlen scheinen. Helly (St. Gallen). 


Canziani, G., Ueber einige besondere Bilder der normalen Neu- 
roglia, die mit pathologischen Veränderungen verwechselt 
werden können. (Klasmatodendrose und Zellatypien der Neu- 
roglia in unmittelbar post mortem fixierten Tierhirnen.) [Su 
alcuni particolari a della neuroglia normale confondibili 
con alterazioni patologiche. (Clasmatodendrocitosi della neu- 
roglia e atipie nucleari in cervelli di animali fissati subito 
dopo la morte.)] (Riv. Pat. nerv. 46, H 2, 1935.) 

Mit vorliegenden Untersuchungen bestátigt Verf. eine alte Beobachtung 

O. Rossis, da8 man námlich in unmittelbar nach dem Tod fixierten Tierhirnen 

eine Klasmatodendrose beobachten kann. Es lassen sich 2 Typen derselben 

unterscheiden: 1. einen in normalen Gehirnen infolge der Disgreation der 

Neuroglia und der ungeachtet der Wirkung der Fixierungsmittel sich weiter 

ausbilden kann. Diese Disgregation der Astrozyten entsteht durch eine rasche 

Fragmentation der Dendriten. Der Prozeß hat 2 Phasen: 1. das der ,,cellula 

dendrorettiea'^, 2. das der ,,cellula corrosa“. Den 2. Typ beobachtet man in 
athologisch oder postmortal veränderten Gehirnen und besteht in einer 
agmentation zusammen mit Schwellung. Hier durchläuft der Prozeß 4 Phasen: 

Cellula dendrorettica, atipica, ameboide, corrosa. Bezüglich der von ihm in 

Katzenhirnen beobachteten Zellatypien nimmt Verf. an, daß man zur Zeit 

keine Kennzeichen von Bedeutung an den Zellen feststellen kann, die eine 

Unterscheidung zwischen progressivem und regressivem Prozeß zulassen würden. 

G. C. Parenti (Modena). 
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Cardona, F. Studie über das Verhalten der Mikroglia des Ge- 
hirns bei der multiplen Sklerose. [Studio sul comportamento 
della microglia cerebrale nella sclerosi a plastre.| (Riv. Pat. 
nerv. 48, 535, 1936.) 

Die Mikroglia nimmt an dem pathologischen Prozeß diffus und entfernt 
von den Herden und in zweifacher Form in der Nahe derselben teil. Einmal 
zeigt sie und besonders die Mikroglia der grauen Rindensubstanz eine Tendenz 
zu diffuser Vermehrung und Hypertrophie und zur Ausbildung von Stabchen- 
zellen. Andererseits reagiert sie akut gegen den Zerstörungsprozeß mit der 
Umwandlung in granulierte Fettkórperchen, die sich vorwiegend in der Nahe 
frischer Herde finden und als lokalisiertes Phänomen anzusehen sind. 

G. C. Parenti (Modena). 


Bolsi, D., Das Problem des Ursprungs der Mikroglia. Das diffuse 
und andauernde Eindringen meningealer und perivaskulärer 
Histiozyten in das Nervensystem während der Phasen der Ent- 
wicklung und der Vaskularisation, festgestellt mit einer neuen 
elektiven Methode der Silberimprägnation. [Il problema della 
origine della microglia. La penetrazione diffusa e continua 
d'istiociti meningei e perivasali nel sistema nervoso, durante 
le fasi di sviluppo e di vascolarizzazione, accertata con un 
nuovo metodo elettivo d'impregnazione argentica.] (Riv. Pat. 
nerv. 48, 1, 1936.) 

Die 123 Seiten umfassende Arbeit klärt die dunklen Punkte im Problem 
der Genese und der Ausbreitung der Mikroglia im Nervensystem. Verf. stellte 
fest, daß die Mikroglia schon in den anfänglichen Entwicklungsstadien mit den 
Blutgefäßen und von den Meningen aus in die Nervensubstanz eindringt. In 
gleicher Weise setzt sich dieser Vorgang auch in späteren Stadien fort mit 
dee und topographischen Unterschieden, aber in Abhängigkeit von 

er embryonalen Reife und den anatomischen und vaskulüren Besonderheiten 
des betreffenden Gebietes. 

Es zeigt sich also, daß die Annahme eines massenhaften Eindringens der 
mikroglialen Elemente nur von einigen Stellen aus und bei schon vorgeschrittener 
Entwicklung nicht zutrifft. Vom topographischen Gesichtspunkt aus wird 
festgestellt, daB die Mikroglia in jedes Gebiet der nervósen Substanz mit den 
diesem Gebiet angehörigen Blutgefäßen von den Meningen aus eindringt. Vom 
chronologischen Gesichtspunkt aus, daB dieser Einwanderungsvorgang kon- 
tinuierlich und diffus während der ganzen Entwicklungsdauer anhält. Die 
Arbeit zeigt ferner, daß die Mikroglioblasten von den Meningen und längs der 
Gefäße einwandern, so daß das Ergebnis im Widerspruch zu der Annahme 
steht, welche die Mikroglia aus ausgewanderten Bluthistiozyten entstehen läßt, 
welche sich auDerhalb der Kapillaren vervielfachen sollten. Ebenso kónnen 
also die Mikrogliablasten nicht von Kapillarendothelien abstammen. 

Der topographische Zusammenhang mit den Meningen und den Gefäßen 
und der Nachweis zahlloser identischer histiozytärer Zellen in allen Mesenchy- 
men veranlassen Verf. bezüglich der Zytogenese der Mikroglia zu dem SchluB, 
daß sie von den gewöhnlichen Histiozyten der Meningen und der Gefäßwände 
von der Art der Klasmatozyten Renviers, der Perizyten Zimmermanns und 
der Adventitiazellen Marchands abstammen. Er glaubt nicht, dab auch die 
Zellen der Oligodendroglia den gleichen Ursprung haben, wie die Schule von 
Russa und Beleschy annimmt. G. C. Parenti (Modena). 


Szatmári, A., und Sályi, J., Tierexperimentelle Untersuchung über 
die ProzeBausbreitung bei Lyssa. (Aus der Hirnhistologischen Ab- 
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Nr 38 d. Psych.-neur. Universitätsklinik zu Budapest) (Z. Neur. 156, 
Nr 3. 

Experimentelle Impfversuche mit Lyssavirus an Kaninchen ergaben, daß 
in den ersten Krankheitsphasen die intensivsten histologischen Veränderungen 
(schwere und schwundartige Zellerkrankung der motorischen Vorderhorn- 
zellen, diffuse und herdförmige Gliaproliferation, perivaskuläre Rundzellen- 
infiltrate) immer in den der Eintrittspforte entsprechenden Segmenten (Schaffer) 
angetroffen werden. 

Bei den in die unteren Extremitäten geimpften Tieren fanden sich die 
schwersten Läsionen im lumbalen Rückenmark, bei den in die Wange ge- 
impften Tieren im Hirnstamm. 

Verff. sehen darin eine Bestätigung der von Schaffer auf Grund von Be- 
funden am Menschen aufgestellten Theorie und einen Gegenbeweis gegen die 
Richtigkeit der Auffassung von Schükrü und Spatz, nach der bei der Lyssa 
die Verteilung des Virus auf dem Wege des Liquors erfolgt und die schwersten 
Entzündungen von der Lokalisation der Eintrittspforte unabhängig immer im 
Bereich des Hirnstamms anzutreffen sind. H. Stadler (Frankfurt a. M.). 


Hampel, E, Morbus Addisonii und sklerosierende Erkrankung 
des Hemisphärenmarks. Beitrag zu den Hirnveränderungen 
beim Morbus Addisonii und zum Kapitel der diffusen Sklerosen. 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 142, H. 3/4, 186, 1937.) 

Sklerosierende Erkrankung des Hemisphärenmarks im Großhirn eines 
23jährigen Addisonkranken. Es fanden sich diffuse Gliafaserwucherungen ohne 
wesentlichen Fettabbau und mit nur perivaskulär stärker ausgebildeter Ent- 
markung und Sklerose. Besonders auffallend waren dichte Makrophagen- 
ansammlungen und Neubildungen mesenchymaler Fibrillen an den Gefäßen, 
auch außerhalb der diffusen gliösen Wucherungen in der gesamten weißen 
Hirnsubstanz, besonders auch im Pons. Wahrscheinlich stehen die Gehirn- 
veränderungen mit den durch den Nebennierenschwund bedingten schweren 
Stoffwechselstörungen und Autointoxikationen in ursächlichem Zusammen- 
hang. Literatur. Schmincke (Heidelberg). 


Biggart, J. H., Die anatomische Grundlage bei pituitrin-resisten- 
tem Diabetes insipidus. [The anatomical basis for resistance to 
pituitrin in diabetes insipidus.] (J. of Path. 44, 305, 1935.) 

Mitteilung zweier Fälle von pituitrin-resistentem Diabetes insipidus mit 

Sektionsbefunden. Der erste Fall (19jähr. Mann) bot gleichzeitig das Bild der 

juvenilen Paralysis agitans und hatte Ganglienzellveränderungen in den Stamm- 

ganghen, in der Regio subthalamica und im Tuber einereum. Der zweite Fall 

(43jähr. Mann) hatte eine umschriebene schleichende Meningitis unklarer 

Ursache am Hypophysenstiel; es bestand bei ihm außerdem eine Verkleinerung 

des Hypophysenhinterlappens. Unter Berücksichtigung auch anderer mit- 

geteilter Fälle wird darauf hingewiesen, daß bei den pituitrin-resistenten Fällen 
offenbar immer die Kerne im Tuber cinereum selbst ergriffen oder in ihrer 

Funktion beeinträchtigt sind und daß dies das Entscheidende für die Pituitrin- 

resistenz sei. Werner Schmidt (Tübingen). 


Schmitz, H., Striatumschädigung nach Verwendung hoher Mengen 
starker Narkotika. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 7.) 
Entwicklung einer eigenartigen Schiittellihmung der rechten Hand bei 
einem 52jährigen nach Narkose wegen Bruchoperation. Es wird eine organische 
Schädigung des Striatums angenommen. Krauspe (Königsberg). 
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Greenfield, I. G., und King, L. S., Histopathologische Beobachtungen 
am Gehirn bei multipler Sklerose .[Observations on the histo- 
athology of the cerebral lesions in disseminated selerosis.] 
Brain 59, 4, 445, e 
Uebersicht über histologische Befunde bei der multiplen Sklerose an Hand 
des Schrifttums und von mikroskopischen Untersuchungen der Verff. an 13 
eigenen Fällen. Die Zerstörung des Myelins der Markscheiden verläuft in drei 
Stadien; im ersten Stadium sieht man mit Hämatoxylin, auch mit Scharlach- 
rot färbbare Lipoide, am Rande der Plaques einen Wall von Gitterzellen. 
Das Fett liegt zum Teil in diesen, zum Teil extrazellulär. Im zweiten Stadium 
finden sich die Lipoide vorwiegend perivaskulär angeordnet. Feine Fetttröpf- 
chen finden sich auch in den jetzt zu beobachtenden Lymphozyten, Plasma- 
zellen, Leukozyten und in mikrogliaähnlichen Zellen. Die fetthaltigen Zellen 
zerfallen zum Teil, die Lipoide werden von anderen Zellen wieder aufgenommen. 
Später nehmen die Gitterzellen an Zahl ab. Gelegentlich werden Reihen 
großer, doppelbrechender extrazellulärer Fetttropfen an Stelle zugrunde ge- 
gangener Markscheiden beobachtet. Im dritten Stadium verschwinden die 
Fettsubstanzen allmählich, zuletzt perivaskulär. Die Veränderungen der 
Achsenzylinder, die in 50 Prozent der Fälle, sowohl in frischeren als auch 
in älteren Herden in wechselndem Grade beobachtet werden, sind die bekannten. 
Die Gliose wurde schon in ganz frischen Herden, von den Verff. gelegentlich 
sogar ohne Markscheidenzerstörung gefunden. Es folgt eine eingehende Be- 
schreibung sogenannter Stäbchen- und Spindelzellen; die ersteren sind mikro- 
gliaähnlich, multipolar, zeigen Phagozytose und sind alle nach dem Rand 
der Herde zu ausgerichtet, die letzteren zeigen keine Phagozytose, sind un- 
verästelt, fibroblastenähnlich und wahrscheinlich mesodermaler (adventitieller) 
Herkunft. Tesserauz (Heidelberg). 


Horanyi-Hechst, B., Neurohistologische Untersuchungen bei ex- 
perimentellem Hyperthyreoidismus. (Beitr. path. Anat. 98, 163, 1936.) 
Untersuchungen über die Veränderungen des Nervensystems bei Ka- 
ninchen, Katzen und Meerschweinchen, die längere Zeit mit thyroxinhaltigen 
Substanzen (Thyroxin Richter, Elityran Bayer, rohe Pferdeschilddrüsen) ge- 
füttert worden waren. Die mesodermalen Elemente des Nervensystems (weiche 
Hirnhäute, Gefäße) boten nichts Pathologisches. Die schwersten Verände- 
rungen wies das Nervensystem des Kaninchens auf, während das Nerven- 
system des Meerschweinchens sich fast unempfindlich gegenüber der Thyroxin- 
wirkung erwies. Bei Kaninchen und Katze zeigten die intermediäre Zone und 
das Seitenhorn des Riickenmarkgraus die schwersten Veränderungen. Die 
übrigen Teile des Nervensystems waren nach Häufigkeit und Starke der Schä- 
digung in folgender Reihe erkrankt: hypothalamische Kerne, Striatum, Pallidum, 
Kerne des verlängerten Marks, Thalamus, Kleinhirn, sympathische und spinale 
Ganglien, Großhirnrinde. Im allgemeinen waren die vegetativen Anteile des 
Zentralnervensystems am schwersten und häufigsten betroffen. Die Schwere 
der zentralen Veränderungen ging weder mit dem Grad der Abmagerung noch 
mit der Vergiftungsdauer noch mit der Gesamtmenge des verabreichten 
Thyroxins Hand in Hand. Die Veränderungen bestanden in verschiedenen 
Typen; es kamen in demselben Falle akute" Schwellungen, schwundartige 
Bilder, Sklerose, „schwere“ Erkrankungen, Verflüssigungsprozesse neben- 
einander vor. Der glióse Apparat zeigte lebhafte, reaktiv-proliferative Er- 
scheinungen, d. h. die Glia hatte ihre Vitalität in vollem Maße behalten. Von 
den drei Gliaarten reagierte die Oligodendroglia mit den erheblichsten Pro- 
liferationen, während die Mikro- und Makroglia nur mäßige progressive Ver- 
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ünderungen zeigte. Die zentralen Prozesse beim experimentellen Hyper- 
thyreoidismus sind durch direkte toxische Wirkung zu erklären, Hepatogene, 
neurotrope Noxen spielen bei ihrem Zustandekommen sehr wahrscheinlich 
keine Rolle. H ückel (Berlin). 


Zülch, K.-J. Ueber die primäre Kleinhirnrindenatrophie. (Aus 
dem Neur. Forschungsinst. Breslau.) (Z. Neur. 156, Nr 4.) 

Versuch einer anatomischen und klinischen Darstellung der primären 
Kleinhirnrindenatrophie auf Grund der bisher erfolgten Einzelveröffent- 
lichungen (insgesamt 32) und an Hand dreier eigener Beobachtungen. — Unter 
primärer Kleinhirnrindenatrophie werden „akut oder chronisch verlaufende, 
primäre, diffuse Rindenatrophien verstanden, die ein im wesentlichen normal 
angelegtes Organ betreffen." Erhebliche Mißbildungen, lokale Prozesse meningi- 
tische oder vaskulär bedingte Veränderungen u. à. scheiden dabei aus. — Als 
Dnterformen werden unterschieden: 

1. Chronische Greisenatrophie (Marie), als Vorgang verfrühten lokalen 

Alterns aufzufassen. 

2. Akut verlaufende, meist durch neoplastische Vorgänge zur Kachexie 

führende Fälle. 

3. a die schon von Kindheit an mit zerebellaren Störungen behaftet 


sind. 

4. Im mittleren Lebensalter beginnende, chronisch verlaufende Fälle, 
bei denen vielfach eine exogene Noxe als auslösende Ursache anzu- 
schuldigen ist (Lues, Tbk. u. ä.). 

Dazwischen gibt es eine Reihe von Uebergangsformen. 

Da Verf. einheitliche, morphologisch faßbare und ätiologische Hinweise 
vermittelnde Befunde nicht erheben konnte, sieht er die Urasche für das Zu- 
standekommen der primären Kleinhirnrindenatrophie in einer „individuellen 
Abiotrophie der Kleinhirnrinde", zu der noch exogene Momente kommen können, 
wobei er sich bewußt ist, daß durch eine solche Hypothese der pathogenetische 
Vorgang als solcher nicht weiter geklart wird. Trotzdem glaubt er damit ,,den 
Rahmen eines einheitlichen pathogenetischen Vorgangs' gefunden zu haben, 
der „überzeugende Wahrscheinlichkeit" für sich habe. 

H. Stadler (Frankfurt a. M.). 


Baker, A. B., and Lufkin, N. H., Gehirnverinderungen bei Hypo- 
glykämie. [Cerebral lesions in hypoglycemia.] (Arch. of Path. 
23, Nr 2, 190, 1937.) | 

Bei 3 Fällen ließen sich zahlreiche alte und frische Blutungen feststellen 
in ganz unregelmäßiger Anordnung. Im Tierversuch ließen sich gleichartige 

Veränderungen nicht erzielen. Böhmig (Rostock). 


Cox, A. Ganglienzellschrumpfung am tierischen Gehirn. (Path. 
Inst. d. Univ. Freiburg i. Br.) (Beitr. path. Anat. 98, 399, 1937.) 

Bei normalen, erwachsenen Meerschweinchen und Kaninchen sowie bei 
Ratten von 2 Wochen bis zum hohen Alter wurden stets an einigen Stellen im 
Gehirn geschrumpfte Ganglienzellen gefunden. Die Zahl so veränderter Zellen 
kann durch die Einspritzung von Formalin in die Arterien vor der Sektion 
vermindert werden. Durch Quetschung tierischer Gehirne konnte Ganglien- 
schrumpfung erzeugt werden. Da diese Da bis 48 Stunden nach dem 
Tode heryorgerufen werden konnte, dürfte es sich nicht um eine vitale, sondern 
eine postmortale Veränderung handeln. Wegen der Wahrscheinlichkeit, daß 
einige oder alle bei tierischen Gehirnen zu findender geschrumpfte Ganglien- 
zellen durch postmortale Traumen zustande gekommen sind, darf man nur 
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aus sehr gut kontrollierten Versuchsbedingungen schließen, daß solche ver- 
anderte Zellen auch anders zustande kommen kónnen. Aehnlich geschrumpfte 
Ganglienzellen finden sich sehr háufig im menschlichen Kleinhirn und Rücken- 
mark bei gewóhnlichen Sektionen. Da einige von diesen Zellen den bei Tieren 
postmortal erzeugten Veränderungen gleichen, sollte man sorgfältig alle Um- 
stände beachten, bevor man Rückschlüsse zieht etwa in der Art, daß solche 
geschrumpfte Ganglienzellen durch gewisse Krankheitsprozesse oder phy- 
siologische Zustände bedingt sind. Hückel (Berlin). 


Villinger, W., Zur Frage der erblichen Fallsucht. (Bethel bei Biele- 
feld.) (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 12.) 

Die Arbeit behandelt die diagnostischen Schwierigkeiten und Unsicher- 
heiten. Bei 2094 Krampfkranken der Anstalten gehören dreiviertel in die Gruppe 
der erblichen Fallsucht, knapp ein Fünftel ist exogen geschädigt, ein kleiner 
Rest, etwa ein Zwanzigstel, läßt sich nicht genau klären. Verf. nimmt als ge- 
sichert an, daß die verlängerte, die Schwer- und Frühgeburt häufig den Anlaß 
zu Hirnschädigungen mit folgenden zerebral-motorischen Störungen gibt. Die 
Bedeutung der zerebralen Kinderlähmung für die Entstehung der Epilepsie 
ist umstritten und darf weder über- noch unterschätzt werden. In dem ver- 
arbeiteten Beobachtungsgut war ursächlich unter 386 symptomatischen Er- 
krankungen noch 71mal Schädelverletzung, 31mal Lues, 22mal eine entzünd- 
liche Genese anderer Art nachweisbar. Die Schwierigkeiten der Diagnose 
werden erórtert. Krauspe (Königsberg). 


Schwarz, Beitrag zur Frage der Beziehungen zwischen unspe- 
zifischen chronischen Infektionsherden und Krankheiten des 
Zentralnervensystems. (Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 37.) 

Es werden 3 Fälle von multipler Sklerose mitgeteilt (1. 17jähriger Mann, 

2. und 3. je eine 43jährige Frau), bei denen durch Entfernung von Infektions- 

herden im Mund (Mandeln und Zahninfektionsherde) unter einer leichten 

Besserung ein Stillstand des bis dahin rasch fortschreitenden Leidens be- 

obachtet wurde. Aehnliche günstige Beeinflussungen sah Verf. auch bei chro- 

nisch enzephalitischen Prozessen und der Chorea minor. Es werden auch dafür 
noch Beispiele angeführt. Schmidimann (Stutigart-Cannstait). 


Weil, A., Luhan, J. A., und Balser, B. H., Nachweis von myelolyti- 
schen Stoffen in Urin und Liquor bei Nervenkrankheiten. 
[The demonstration of myelolytic substances in the urine and 
spinal fluid in nervous dieseases.| (Trans. amer. neur. Assoc. 1935, 
142. 

Tape man Urin oder Liquor von Fällen mit multipler Sklerose oder post- 
enzephalitischem Parkinsonismus über 16 Stunden auf ein Rattenrückenmark 
bei 37° einwirken, so wird häufig histologisch ein Markscheidenzerfall be- 
obachtet. Die Reaktion ist bei multipler Sklerose in 69 95, bei Parkinsonismus 
in 82 9 positiv, tritt aber auch bisweilen bei Leberkrankheiten und Lungen- 
tuberkulose auf. Bei Riickenmarksentartungen und anderen neurologischen 
Krankheiten wird sie vermißt. Ein Umschlag von negativer in positive Urin- 
reaktion läßt sich bei den erstgenannten Krankheiten mitunter nach Liquor- 
entnahme erzielen. Eine myelolytische Wirkung des Liquors ließ sich bei den 
verschiedensten Krankheiten des Nervensystems nachweisen. i 

Wurm (Wiesbaden). 

Giordano, F., Untersuchungen über Vitalfärbungen des Nerven- 

systems. 3. Mitteilung. Veränderungen an den Plexus chorioidei 
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dureh Sublimat- und Kantharidinvergiftung. [Ricerche sulla 
colorazione vitale del sistema nervoso. Nota 3a. Alterazioni 
dei plessi coroidei paso dall’avvenelamento da sublimato 
e da eee (Riv. Neurol. 9, 253, 1936. 

Als Versuchstier diente das Kaninchen. Es ließen sich elektive Verände- 
rungen am Stiitzgewebe der Plexus und beim Sublimat an deren Epithelien 
feststellen. Um das Verhalten der Blutliquorschranke bei diesen Vergiftungen 
beobachten zu kónnen, wurde den Tieren subkutan Trypanblau injiziert. Aber 
weder bei der Sublimat- noch bei der Kantharidinvergiftung ließ sich eine 
auch nur angedeutete Fürbung des Liquors feststellen. 

G. C. Parenti (Modena). 


Lówenberg, K., Picks Krankheit. Ein klinisch-pathologischer 
Beitrag. [Pick's disease. A clinico-pathologic contribution.] 
(Arch. of Neur. 36, Nr 4, 768, 1930.) 

Vier Fälle. Die Ausbreitung des Prozesses erstreckte sich hier über fast 
die ganze Großhirnrinde. Schmincke (Heidelberg). 


Baker, R. C., und Graves, G. O., Teilweise mangelhafte Entwick- 
lung des Kleinhirns bei einem Hund. [Partial cerebellar agene- 
sis in a dog.] (Arch. of Neur. 36, Nr 3, 593, 1936.) 

Ausführliche Beschreibung der Beobachtung, bei der der Wurm voll- 
kommen und die beiden Kleinhirnhemisphären teilweise fehlten. 
Schmincke (Heidelberg). 


Bateman, J. F., Mangelhafte Entwicklung des Stirnhirns in Ver- 
bindung mit Epilepsie. [Cerebral frontal agenesis in associa- 
tion with epilepsy.] (Arch. of Neur. 36, Nr 3, 578, 1936.) 

Verf. hat die Hirne von 178 Fällen von Epilepsie untersucht. Bei 174 
fanden sich Atrophien, besonders der Stirnhirnwindungen; in zweien waren 
Gefäßanomalien vorhanden; nur zwei Hirne waren normal. Die Atrophie 
war besonders ausgesprochen bei den Fällen, bei denen schon vor der Pubertät 
die Anfälle aufgetreten waren. Schmincke (Heidelberg). 


King, L. S., and Meehan, M. C., Primäre Entartung des Balkens. 
Marchiafavasche Krankheit. [Primary degeneration of the 
Bun. neun (Marchiafava’s disease).] (Arch. of Neur. 36, Nr 3, 
547, 1936. 

Ausführliche Beschreibung des Krankheitsbildes mit einem eigenen Fall 
bei einem 54jährigen Italiener. Das bis jetzt beobachtete ausschließliche Vor- 
kommen der Krankheit bei Männern ist noch nicht geklärt. In dem eigenen 
Fall kein Alkoholabusus. Es fanden sich ausgedehnte Entmarkungsherde im 
Balken mit erhaltenen Achsenzylindern; keine entzündlichen Veränderungen. 
Keine Gliawucherungen. Die Wandungen der zahlreichen Gefäße in den Be- 
zirken zeigten hyaline Entartung. Es ist wahrscheinlich, daß der Krankheits- 
prozeß in einer noch nicht geklärten Weise mit den Veränderungen am Gefäß- 
system in Verbindung steht. Schmincke (Heidelberg). 


Juba, A., Ueber vollständigen Balkenmangel bei einem 39jährigen, 
eistig normalen Menschen. (Aus der Hirnhistologischen Abteilung 
d Psychiatr.-neur. Universitütsklinik Budapest.) (Z. Neur. 156, Nr 1.) 
Bericht über das vollstàndige Fehlen der Balkenkommissur bei einem 
39jährigen, geistig normalen (jedenfalls psychisch nicht auffällig gewordenen) 
Mann. AuBer dem Balkendefekt fanden sich noch eine groBe, in der Median- 
22* 


ebene gelegene Meningealzyste und eine Hypoplasie des rechten vorderen Frontal- 
lappens. Als wahrscheinliche Ursache des Balkendefektes wird eine lokale, 
fetale Läsion im Bereich der Kommissurenplatte angenommen, wobei vor 
allem an eine evtl. Druckwirkung der Zyste, vielleicht auch an eine embryonale 
Lasion der rechten Arteria cerebri anterior im Sinne von Morsier und Moser 
gedacht werden müßte. H. Stadler (Frankfurt a. M.). 


Ferraro, A., und Jervis, G. A., Picks Krankheit. Klinisch-patho- 
logische Studie mit Bericht von zwei Fallen. [Pick’s disease. 
Clinico-pathologic study with report of two cases.] (Arch. of 
Neur. 36, Nr 4, 739, 1936.) 

Ausführliche Beschreibung der Krankheit hinsichtlich des klinischen wie 
anatomischen Befundes. Eine heredo-degenerative Komponente bei der Krank- 
heitsentstehung ist anzuerkennen. Bei dem Zustandekommen der Zellausfälle 
in der Rinde spielen Gefäßkrämpfe eine Rolle. Schmincke (Heidelberg). 


Levi, S., Untersuchung über die Morphologie des Gehirns bei der 
mongoloiden Idiotie. [Studio sulla morfologia cerebrale nella 
idiozia mongoloide.] (Clin. pediatr. 34, 11, 1936.) 

Pathologisch-anatomische Untersuchung der Gehirne von 5 Kindern mit 
mongoloider Idiotie. Bei keinem konnte Verf. grobe Anomalien oder ent- 
zündliche Veränderungen nachweisen. Jedoch war das Hirngewicht niedriger 
als die Norm bei Kindern gleichen Alters und Geschlechts, und ebenso waren 
die Stirnlappen weniger entwickelt. Es fand sich außerdem eine Hemmung 
der Entwicklung und Differenzierung des Hirnmantels, dessen Anordnung 
unter bestimmten Gesichtspunkten an die bei den Primaten anzutreffende 
erinnern konnte. Verf. erinnert daran, daß das Bild des Mongolismus nicht 
nur durch die Schäden am Zentralnervensystem gekennzeichnet ist, sondern 
auch durch einschneidende Alterationen an den endokrinen Drüsen und daß 
daher das Problem auftaucht, ob nicht etwa die Hirnerkrankung mit der des 
endokrinen Systems in Beziehung zu bringen sei. Während der embryonalen 

Entwicklung macht Verf. darauf aufmerksam, daß jede Schädigung, die die 

Organogenese stören kann, Mongolismus erzeugen kann. Sei es hohes Alter 

.der Eltern mit Uebertragung einer geschwächten und schlecht koordinierten 

evolutiven Energie auf die Keimzellen, sei es die Syphilis mit ihrer allgemein 

dystrophisierenden Wirkung oder irgendein anderer unbekannter oder ver- 

borgener Schaden, immer handelt es sich um ungünstige Bedingungen, die 

sich in der Periode der Bildung und Differenzierung der Frucht auswirken. 
G. C. Parenti (Modena). 


Ladame, Ch., und Morel, F., Beitrag zur pathologischen Anatomie 
der chronischen halluzinatorischen Psychose. [Contribution à 
l'étude de l'anatomie pathologique de la psychose hallucina- 
toire chronique.] (Schweiz. med. Wschr. 1936, 697.) 

Die histologische Untersuchung von 20 Gehirnen von 17 Frauen und 

3 Männern im Alter von 35—79 Jahren, bei denen klinisch eine chronische, 

halluzinatorische Psychose festgestellt worden war, ergab übereinstimmend aus- 

schließlich degenerative Veränderungen: Gefäßunabhängiger, herdförmiger 

Schwund von Ganglienzellen, besonders in der 3. und 5. Rindenschicht, solitäre 

Ganglienzellsklerose mit korkzieherartiger Schlängelung des Pyramidenfort- 

satzes in der 3. Rindenschicht, unregelmäßige Anschwellung und ungleiche 

Färbbarkeit der Markscheiden der Radiärfasern, feintropfige Verfettung aller 

Nervenzellen. Dehlinger (Zürich). 
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Brusapp und Orlandi, N., Ueber die zerebromeningealen Läsionen 
beim Neugeborenen. [Intorno alle lesioni cerebro-meningeali 
del neonato.| (Riv. Clin. pediatr. 34, 1, 1936.) 

Verff. weisen darauf hin, daß auch schwere intrakranielle Blutungen bei 
Neugeborenen vorkommen, auch wenn diese kein wesentliches Geburtstrauma 
erlitten haben. Es kommt recht häufig vor, daß sich in den ersten Tagen nach 
der Geburt keinerlei Symptome finden. Hyperthermie ist eines der am häu- 
figsten wiederkehrenden Symptome einer intrakraniellen Blutung beim Neu- 
geborenen, manchmal beobachtet man aber auch eine deutliche Hypothermie, 
die auf ein Aufhóren der hemmenden Funktion der den bulbären und spinalen 
Zentren übergeordneten Stellen zurückgeführt werden kann. Schilderung der 
Befunde bei einigen Fallen, die Verff. besonders geeignet erscheinen, Entwick- 
lung und Ausgänge meningealer Blutungen zu illustrieren. Beschreibung 
blutiger Infiltration der Spinalganglien, von Veränderungen der Oligodendroglia 
der Mikroglia und der fibrillaren Neuroglia, eigenartiger ódematóser Zustande, 
Bildung porenzephalischer Liicken und von Glioseherden. 

G. C. Parenti (Modena). 


Nevinny, H., Ueber die geburtstraumatischen Sehádigungen des 
Zentralnervensystems. (Beilageheft zur Z. Geburtsh. 114, 1936.) 

153 Falle von Geburtstraumen des Zentralnervensystems aus 3 verschiede- 
nen Kliniken werden vom geburtshilflichen Standpunkt aus kritisch betrachtet. 
Strittige Fragen über kausale Genese, Häufigkeit, Diagnose, Prophylaxe und 
Therapie werden hierbei besonders herangezogen. 

on den hier interessierenden Ergebnissen seien folgende angegeben: 
Häufigkeit der fast stets tödlichen Geburtstraumen des Zentralnervensystems 
bei Spontangeburten: 0,34—0,36 % aller Spontangeburten; die absolute Häufig- 
keit ist jedoch noch wesentlich höher anzunehmen, da nur etwas über die Hälfte 
aller bei Spontangeburten verlorenen Früchte seziert worden sind. 

Intrakranielle Blutungen hatten von allen nach Spontangeburt gestorbenen 
und auch sezierten Früchten etwas über ein Drittel der Frühgeburten und ein 
Viertel der reifen Kinder. Als Ursache intrakranieller Blutungen spielten grob- 
mechanische Momente nur bei Frühgeburten eine wesentliche Rolle, bei reifen 
Kindern waren meist asphyktische Stauungszustände von größter Bedeutung 
(auffallend lange Austreibungsperiode, verfrühter Blasensprung, Hydramnion, 
Komplikationen von seiten der Nabelschnur und Plazenta, Mehrlingsgeburten, 
Haltungsanomalien, geburtshilfliche Maßnahmen, Toxikosen, Fieber und Lues 
werden dabei als stauungsbegünstigende Umstände gewürdigt). Mißbildungen 
wird nicht nur ein stauungsbegünstigender, sondern auch unter Umständen 
ein dureh minderwertige Erbmasse die Entstehung von Geburtstraumen des 
Zentralnervensystems fördernder Faktor zugeschrieben. 

Bei den im Anschluß an geburtshilfliche Operationen gestorbenen und 
sezierten 193 Früchten fanden sich in rund der Hälfte der Fälle Geburts- 
e des Zentralnervensystems (bei Frühgeburten 50 % bei reifen Kindern 
49 9). 

Ferner wird der pathologische Befund eines 34 Stunden post partum per 
forcipem sezierten Kindes teils an Hand einiger Abbildungen histologischer 
Schnitte genauer beschrieben und bewertet. 

Die übrigen Ergebnisse berühren mehr klinische Fragen wie Prophylaxe, 
Therapie und áhnliches. Jörg (Jena). 


Wirtz, H., Die disseminierten Erweichungsherde des Hyper- 
tonikergehirns und ihre pathogenetische Bedeutung für die 
groBe Hochdruckblutung. (Beitr. path. Anat. 97, 219, 1936.) 
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Untersucht wurden 11 Falle von sicherer, essentieller Hypertonie. Als 
Kennzeichen der Hypertonie wurden neben den klinisch festgestellten Blut- 
druckwerten der Befund am Herzen, das Herzgewicht und der histologische 
Nierenbefund gewertet. Eine erste Gruppe umfabt 5 Fálle im Alter von 41 bis 
56 Jahren, die mit Ausnahme von einem Fall an kardialen oder renalen Folgen 
der Hypertonie gestorben sind. Eine zweite Gruppe umfaßt 4 Fälle im Alter 
von 61 bis 69 Jahren. Eine dritte Gruppe bringt 2 Beobachtungen im Alter 
von 70 und 83 Jahren. Mit einer Ausnahme handelte es sich um Hypertoniker- 
gehirne, bei denen eine Hochdruckblutung nicht stattgefunden hatte. Die 
angeführten Untersuchungsergebnisse zeigen, daß in allen 11 Fällen eine aus- 
gesprochene Atherosklerose an größeren und kleineren Arterienästen des Ge- 
hirns bestanden hat. Die nur mikroskopisch feststellbare Atherosklerose der 
intrazerebralen Gefäße ging dabei nicht parallel mit der der basalen Hirn- 
gefäße. Dieser Befund besagt, daß aus der rein makroskopischen Beurteilung 
der Hirngefäße eine sichere Beurteilung der atherosklerotischen Veränderungen 
der Hirngefäße nicht möglich ist und daß die intrazerebrale Atherosklerose an 
den größeren, mittleren und kleineren Arterien für alle Altersstufen der kon- 
stante Befund am Hypertonikergehirn ist. In allen 11 Fällen fanden sich mehr 
oder weniger zahlreiche kleiner und größere, jüngere und ältere Narben von 
Erweichungsherden im Gehirn. Diese fanden sich in allen Fällen beiderseits 
im Putamen, vor allem in dessen äußerem Segment. Im übrigen verteilten sie 
sich der Häufigkeit nach auf den Thalamus, das Klaustrum, die in die innere 
Kapsel einstrahlende graue Substanz, die Marklager, die Brücke und den 
Nucleus caudatus. Die Veränderungen zeigten im einzelnen Fall und auch 
von Fall zu Fall gesehen eine auffallende Symmetrie in der Lokalisation. Bei 
der Erörterung der Bedeutung dieser Erweichungen für die Entstehung der 
großen Hochdruckblutung und bei der Erörterung der Pathogenes der Er- 
weichungen kommt Verf. zu folgenden Schlüssen: Bei Einengung der Strom- 
bahn durch Atherosklerose kann es infolge Absinkens des Blutdruckes des 
Hypertonikers zu relativer Anämie und dadurch zur Nekrose kommen, vor- 
nehmlich an der gegen Sauerstoffentzug empfindlichen grauen Substanz. Die 
Pathogenese der Erweichungsherde wird dadurch in Parallele gesetzt zur Patho- 
genese der disseminierten Nekrosen des Herzmuskels durch akute Koronar- 
insuffizienz. Die Bedeutung der kleinen Erweichungsherde für die große Hoch- 
druckblutung wird mit Böhne in der Schwächung der Arterie durch Fehlen 
des Gewebsgegendruckes gesehen. Insbesondere wird die Ausbreitung der 
großen Putamen-Klaustrum-Blutung mit der Häufigkeit von Erweichungs- 
herden im äußeren Segment des Putamen in Zusammenhang gebracht. 

Hückel (Berlin). 
Wolff, K., Beitrag zur Morphologie der Kreislaufstörungen im 
Gehirn. Bau und Entstehung der Ringblutung. (Virchows Arch. 
298, H. 1, 98, 1936.) 

An einer größeren Reihe von traumatischen Hirnblutungen hat Verf. 
Aufbau und Entstehung der Ringblutungen untersucht. 

Die Befunde sind entsprechend der posttraumatischen Lebensdauer ge- 
ordnet und geben damit ein Bild von der zeitabhängigen Entwicklung ätio- 
logisch einheitlicher Veränderungen. In der an das Trümmergebiet angrenzenden 
Gewebszone, die im wesentlichen der Gegenstand der histologischen Unter- 
suchung war, wurden innerhalb der ersten 10 Stunden nach dem Unfall nur 
Kugel-, nicht aber Ringblutungen gefunden. Erst nach diesem Zeitpunkt 
treten Ringblutungen auf und werden mit zunehmendem zeitlichen Abstand 
vom Augenblick des Unfalls zahlreicher. Die größte Zahl von Ringblutungen 
wurde innerhalb der Zeit von 3 bis 12 Tagen nach dem Unfall beobachtet. Als 
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Vorläufer der Ringblutung werden perikapilläre Gewebsauflockerungen und 
Plasmadurchtránkungen gefunden. Mit dem Auftreten der Ringblutung wird 
auch eine Aufsplitterung und fibrinoide Umwandlung der Gefäßwände mit 
oder ohne Thrombose bemerkbar, die aber nicht immer mit einer Blutung 
verbunden sein muß. Vom 3. bis 4. Tage ab läßt sich eine Gliareaktion erkennen, 
vom 8. Tag ab treten auch Fettkörnchenzellen auf. Hinsichtlich der formalen 
Genese der Ringblutung nimmt Verf. in Anlehnung an M. B. Sehmidt an, 
daB die Ringblutung als Diapedesisblutung aus dem zentralen Gefäß entstanden 
ist und dureh den der Blutung nachfolgenden Transsudationsstrom ihre Ring- 
form erhalten hat. Die Auffassung der Ringblutung als Infarktblutung wird 
abgelehnt und diese Ablehnung auch mit den Befunden bei Fettembolie be- 
gründet. Für die Entstehung der zur Ringblutung führenden Veränderung 
macht Verf. eine gleichgeordnete Schädigung der zur funktionellen Einheit 
verbundenen Teile: Gefäßwand und perivaskuläres Parenchym verantwortlich. 
Aenderungen des Strémungscharakters und primáre Gewebsschidigung stehen 
gleichberechtigt nebeneinander, beeinflussen sich allerdings gegenseitig im 
Sinne einer Fixierung der pathologischen Vorgünge. Diese Anschauung wird 
auch an infektiös bedingten Ringblutungen geprüft und, soweit das möglich 
ist, bestätigt. Verf. gibt schließlich noch der Meinung Ausdruck, daß die Ring- 
blutung eine Reaktion sei, welche als Blockade einer geschädigten Gefäßstrecke 
wirke. Die Arbeit ist reich an zahlreichen Hinweisen, die sich nicht im kurzen 
Referat wiedergeben lassen. Wurm (Wiesbaden). 


Neander, Ein Fall von Aneurysma der Carotis interna und 
Jackson-Epilepsie nach Schußverletzung. (Aus dem Krankenhaus 
in Söderhamn u. d Abteilung für Allgem. Pathologie des Karolinischen In- 
stitutes Stockholm.) (Arch. klin. Chir. 179, 750, 1934). 

Jetzt 40jähriger Mann wurde im Alter von 17 Jahren durch einen Schuß 
aus einem Salongewehr verletzt. Die Rundkugel von 6 mm blieb im Kopf 
stecken. Die anfangs fast völlige Erblindung ging so weit zurück, daß auf einem 
Auge volles Sehvermögen zurückkehrte, auf dem anderen Hemianopsie eintrat. 
Das anfänglich vorhandene Doppelsehen verschwand fast ganz. Im Alter von 
25 Jahren begannen typisch epileptische Anfälle, später ließ das Gedächtnis 
nach, dann auch das Auffassungsvermögen. Durch Röntgenuntersuchung 
wurde das Geschoß auf der Schädelbasis an der rechten Seite der Sella turcica 
festgestellt. Bei der Operation gelang die Entfernung des Geschosses wegen 
starker Blutung nicht. Bei der Obduktion fand sich die Kugel in der vorderen 
Wand einer bei der Operation bereits eröffneten walnußgroßen Knochenzyste. 
Es zeigte sich weiter, daß die Kugel medial von der Arteria carotis und lateral 
von der Hypophyse in den Sinus cavernosus eingedrungen war und hier ein 
Aneurysma spurium der Arteria carotis interna erzeugt hatte. Die Unter- 
suchung des Gehirns ergab im rechten Stirnlappen in der Nachbarschaft der 
Knochenzyste auf einem Gebiet von 1 cm Durchmesser eine Zerstörung der 

irnrinde mit einer Narbe von Pia-Gliagewebe. Anderweitige Veränderungen 

im Gehirn bestanden nicht. Die Epilepsie ist also durch die Zystenbildung 

um das Aneurysma der Karotis hervorgerufen worden. Richter (Altona). 


Maass, Ursula, Die Syphilis als häufigste Ursache der An- 
eurysmen an der Gehirnbasis. (Path. Inst. des Horst-Wessel-Kranken- 
hauses der Stadt Berlin.) (Beitr. path. Anat. 98, 307, 1937.) 

Genaue Beschreibung von 8 Fällen von Aneurysmen an der Gehirnbasis 

(6 Frauen, 8 Manner). Die Aneurysmen verteilten sich folgendermaßen: 

3 fanden sich an der Art. basilaris, 2 an der Art. cerebri media rechts und 
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je 1 an der Art. cerebri ant., an der Art. vertebralis und am Ramus communi- 
cans anterior. In 3 Fallen war aus der Anamnese eine Syphilisinfektion be- 
kannt, bzw. serologisch festgestellt. In jedem Falle wurden nicht nur durch 
das Aneurysma, sondern auch durch das beteiligte Gefäß histologische Stufen- 
schnitte gelegt. Die Untersuchungen zeigten, daß bei der genauen histologischen 
Analyse in der Hälfte der Fälle ausgedehnte, akutere, syphilitische Gefäßwand- 
veränderungen nachzuweisen waren. In den übrigen Fällen waren regelmäßig 
herdförmige Zerstörungen der Elastica int. nachzuweisen. In 2 dieser Fälle 
fanden sich in solchen Lücken bzw. in der übrigen Gefäßwand kleine entzünd- 
liche Infiltrate, aus denen die entzündliche Aetiologie der Aneurysmabildung 
hervorging und in Analogie zu den Fällen mit akuten Veränderungen ebenfalls 
auf eine Syphilis geschlossen werden durfte. Ob die 2 letzten Fälle auf Grund 
der gefundenen Lücken der Elastica int. ebenfalls als syphilitische Aneurysmen 
anzusprechen waren, ließ sich nicht mehr mit Sicherheit beweisen. Immerhin 
lassen sich die Befunde in diesen beiden letzten Fällen als Narbenzustände nach 
Gefäßwandsyphilis auffassen, zumal auch keine Veränderungen der Gefäß- 
wände gefunden wurden, welche Schlüsse auf eine andere Aetiologie zugelassen 
hätten. In den untersuchten 8 Fällen war also die Gefäßwandsyphilis die 
häufigste Ursache der Aneurysmabildung an den Gehirnbasisarterien. 
Hückel (Berlin). 

Juba, A., und Szatmari, A., Landryartige Polyradiculoganglionitis 

bei einem Syphilitiker. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 142, H. 1/2, 28, 

1937 


Binnen 24% Wochen tödlich verlaufende Landrysche Paralyse bei einem 
48jährigen mit positivem Wassermann im Liquor, der außerdem einen ent- 
zündlichen Befund aufwies. Histologisch fand sich neben Innenhautverdickung 
mit Lichtungsverlegung in den kleinen Arterien und spärlich umschriebenen 
Granulationen eine von diesen unabhängige entzündliche Infiltration in den 
unteren Spinalganglien, im proximalen Abschnitt der Spinal- und der Wurzel- 
nerven. In den Spinalganglien Nervenzellentartung mit Kapselzellwucherung. 
Die Frage, ob es sich um eine akute Exazerbation einer Nervenlues oder um 
ein Zusammentreffen derselben mit akuter ganglioradikulärer L. P. handelt, 
muß offen bleiben. Schmincke (Heidelberg). 


Scheinker, I., Encephalitis tuberculosa im Striatum unter dem 
1936) eines Parkinsonismus. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 141, H. 5/6, 227, 
1936. 

Enzephalitis bei emer 48jáhrigen Frau mit den klinischen Erscheinungen 
zum Teil des Parkinsonismus, zum Teil eines hyperkinetischen Syndroms mit 
Schütteltremor, choreiformen Zuckungen und Myoklonismen mit Lokalisation 
im Bereich der oralen Teile beider Linsenkerne. Es fand sich neben einer 
bilateral symmetrischen Konglomerattuberkulose des Striopallidum ein diffus 
entzündlicher ProzeB, wie Verf. annimmt, tuberkulo-toxischer Genese im 
Bereich des Nucleus caudatus und Putamen, beiderseits am ausgesprochensten 
in den oralen Anteilen dieses Kerngebiets. Zu sehen waren lympho-, plasmo- 
und histiozytäre Infiltrate um hyperämische Gefäße, ódematose Gewebs- 
durchtränkung mit Wucherung der protoplasmatischen Glia und danach 
regressiven Veränderungen der gewucherten Elemente, rosettenférmigen Glia- 
zellwucherungen, Blutungen, hyaline Verquellungen von Gefäßwandungen, 
Ganglienzellentartungen bis zum Schwund. Schmincke (Heidelberg). 


Richter, R., Meningo-encephalomyelitis neonatorum. (Arch. of 
Neur. 36, H. 5, 1085, 1936.) 
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7 Wochen altes Kind mit Windungsanomalien, Nekrosen, Erweichungen 
und Verkalkungen im Grofhirn. Histologisch ausgedehnte reaktive Verände- 
rungen in Form glióser und mesenchymatischer Zellproliferation, die nach 
Ansicht des Verf. als primär entzündlich aufzufassen sind. Das Geschilderte 
entspricht dem Bild der Encephalitis interstitialis Virchow. 

Schmincke (Heidelberg). 


Michael, J. C., und Levin, P. M., Vielfache Teleangiektasien des 
Hirns. Eine Erörterung hereditärer Faktoren bei ihrer Ent- 
stehung. e e teleangiectases of the brain. A discussion 
of hereditary factors in their development (Arch. of Neur. 
36, Nr 3, 514, 1936.) | 

Fünf Fálle in einer Familie von verkalkten Angiomen, die bei der Rónt- 
genographie als Verschattungen erkennbar waren. Schmincke (Heidelberg). 


Merritt, H. H., Putnam, T. J., und Campbell, A. C. P., Pathogenese 
der Rindenatrophie bei Dementia paralytica. [Pathogenesis of 
the cortical atrophy observed in dementia paralytica.] (Arch. 
of Neur. 37, Nr 1, 75, 1937.) 

Ausführliche Schilderung der Gefäßveränderungen in der Rinde bei 9 Fällen 
und Vergleich derselben mit den Verhältnissen bei Hunden, bei denen durch 
Schellackinjektion in die Gefäße künstliche Zirkulationsstörungen hervorgerufen 
worden waren. Verf. kommt zu dem Schluß, daß die Entartungsvorgänge in 
der Rinde bei der progressiven Paralyse die Folgen einer Anoxämie sind, die 
durch die Endarteriitis der kleinen Gefäße — hochgradige Schwellung der 
Spirochätenreste und Eisenpigment enthaltenden Endothelien — hervor- 
gerufen wird. Schmincke (Heidelberg). 


Löwenberg, K., und Zbinden, T., Epidemische Enzephalitis 
(St.-Louis-Typ) in Toledo (Ohio) [Epidemic encephalitis 
(St. Louis type) in Toledo, Ohio.] (Arch. of Neur. 36, Nr 6, 1155, 
1936.) 


Anatomische Untersuchung von zwei Fällen, 61jähriger Mann, 64jährige 
Frau. Die Befunde unterschieden sich von denen bei Encephalitis rn 
— Economo-Enzephalitis — durch die größere Ausbreitung der anatomischen 
Veränderungen. Befallen waren das Rückenmark, die Medulla, Brücke, Klein- 
hirn, Mittelhirn, Hypothalamus, Basalganglien, Hemisphärenmark, Rinde und 
weiche Hirnhäute. Die Unterschiede gegenüber der Economo-Enzephalitis 
sind die, daß die dorsalen und basalen Teile der Brücke regelmäßig und stark 
ergriffen sind, während bei der E. E. nur der dorsale Teil der Brücke befallen 
ist. Bei der in St. Louis und in Toledo beobachteten Enzephalitis zeigte die 
Medulla insgesamt regelmäßig Veränderungen, während bei der E. E. nur die 
Kerne der Hirnnerven und die Substantia reticularis Veränderungen erkennen 
läßt. Die Oliven sind häufig ausgespart; die Rinde und das Kleinhirnmark 
sind bei der St.-Louis-Enzephalitis verändert. Sie sind bei der E. E. nicht 
befallen mit Ausnahme des Nucleus dentatus. Bei der St.-Louis-Enzephalitis 
findet sich die Entzündung besonders im Mittelhirn, während bei der E. E. 
die roten Kerne und die Pedunculi verschont sind. Die basalen Ganglien, 
Caudatum, Putamen, Pallidum und Thalamus, sind regelmäßig bei der St.-Louis- 
Form mitbeteiligt, während hier bei der E. E. die Entzündung nur gering ist 
oder fehlt. Die Rinde und das Hemisphärenweiß ist bei der St.-Louis-Form 
erkrankt, bei der E. E. verschont. Die Veränderungen sind perivaskuläre 
Infiltrationen und Knötchenbildungen aus gewucherter Mikroglia; auch ver- 
größerte atypische Gliazellen — Alzheimersche Formen — finden sich; ferner 
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diffuse mikro- und makrogliöse Wucherungen in der Rinde, im Hemisphären- 
weiß und im Hirnstamm, Neuronophagie im Hirnstamm und Rückenmark. 
Die St.-Louis-Enzephalitis stimmt in ihrem Verhalten durchaus mit der in 
Japan beobachteten E. iiberein. Verff. schlagen vor, sie mit Kaneko und 
Aoki Enzephalitis B zu nennen. Als Erreger kommt ein filtrables Virus in 
Betracht, das besonders bei Kaninchen nach intrazerebraler Injektion Fieber, 
Abnahme der FreBlust, Gewichtsverlust mit schlieBlichem Tod verursacht. 
Schmincke (Heidelberg). 


Langsteiner, F., Enzephalomyelitis und Stauungspapille. (Allge- 
meines Krankenhaus Linz. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 11.) 

An Hand von drei Beobachtungen wird darauf hingewiesen, daß Optikus- 
veränderungen, wie Stauungspapille bei akut entzündlichen Prozessen im 
Nervensystem vorkommen. Der Verlauf kann günstig sein. 

Krauspe (Königsberg). 


Bücherbesprechungen 


Kornmüller, A. E., Die bioelektrischen Erscheinungen der Hirnrinden- 
felder mit allgemeinen Ergebnissen zur Physiologie und Pathophysio- 
logie des zentralnervósen Criseum. Leipzig, Georg Thieme, 1937. 118 Seiten. 

Verf. faBt in der vorliegenden Monographie die Ergebnisse seiner elektrenkephalo- 
graphischen Untersuchungen am Tiergehirn, über die er seit 1932 wiederholt in Einzel- 
darstellungen berichtet hat, zusammen. Seine Untersuchungen weichen von den be- 
kannten Bergerschen Untersuchungen dadurch ab, daß K. am Tiergehirn arbeitet und 
von vornherein auf eine ,,bioelektrische Lokalisation'' in der Gehirnrinde hinarbeitet. 
Die Technik, über die eingehend berichtet wird, unterscheidet sich nicht wesentlich 
von der Bergerschen, nur leitet Verf. meist unipolar ab, wahrend Berger bipolar ab- 
zuleiten pflegt. 

An einem reichen Untersuchungsmaterial werden an Hand schóner Kurven zu- 
náchst die Feldeigenstróme (FES), d. s. Potentialschwankungen, die in der ,,ruhen- 
den“ Hirnrinde ständig vorhanden sind, besprochen. Hierbei ergeben sich recht inter- 
essante physiologische Verhaltensweisen. Jedes architektonisch charakterisierte Rinden- 
feld hat seine charakteristische Kurve. Durch fortlaufende Registrierung der FES von 
demselben Feld wurden deren physiologische Spannungsbreiten festgestellt. Gewisse 
Isochronismen zwischen verschiedenen Rindenfeldern werden auf faseranatomische Be- 
ziehungen zurückgeführt, und zwar wird der Tangentialfaserung dabei eine besondere 
Bedeutung zugemessen, eine wohl doch etwas verfrühte Schlußfolgerung. 

Bemerkenswert ist, daB die Feststellungen der Abhängigkeit des Bergerschen 
Elektrenkephalogramms vom Alter des Menschen auch im Tierversuch seine Bestátigung 
findet. Verf. fand, daB bei neugeborenen Tieren überhaupt noch keine FES vorhanden 
sind, und daß beim 10 Tage alten Tier die Spannungsschwankung etwa !/, des reifen 
Tieres betrágt. Das wesentlichste Ergebnis der Untersuchung ist die Feststellung, daB 
die FES auf eine stándige Aktivitát der Hirnrinde hinweisen, was auch Berger bereits 
festgestellt hat, und daß sie spezifische Kurven für jedes Rindenfeld ergeben. 

Es folgt eine Darstellung der ,,Aktionsstréme", d. s. Ströme, die durch Sinnes- 
oder Bewegungsreize in der Hirnrinde hervorgerufen werden. Als wichtigstes Ergebnis 
dieser Untersuchungen sei hervorgehoben, daB die Aktionsstróme streng an bestimmte 
Felder gebunden sind, bei Augenbelichtung an die Area striata, bei Schallreizen an ein 
kleines Temporalfeld, das K. als Area temporalis ant. bezeichnet. 

Weiter konnte Verf. feststellen, da8 die einzelnen architektonischen Felder für 
denselben Reiz unterschiedliche Reizschwellen haben und daß dasselbe Griseum für 
verschiedene Reizqualitaten verschiedene Reizschwellen besitzt. K. hat besonders mit 
Gifteinwirkungen (Meskalin, Strychnin) gearbeitet. Bei starken überschwelligen Reizen 
kommt es zu ,,Krampfstrómen'', die eingehend besprochen werden. 

Hinsichtlich der bioelektrischen Erscheinungen der menschlichen Hirnrinde halt 
es Verf. für wahrscheinlich, da8 die von verschiedenen Stellen des Kopfes abgeleiteten 
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unterschiedlichen Kurven Ausdruck der verschiedenen architektonischen Rindenfelder 
sind. Er stiitzt sich insbesondere auf die Untersuchungen von Adrian, Matthews und 
Jaspers. Da funktionsgestórtes Gewebe die FES deutlich abándert (Foerster und Alten- 
burger), ergeben sich Ausblicke auf eine künftige praktische Verwertung des Elektr- 
enkephalogramms für die Lokalisation von Herderkrankungen des Gehirns. 

In seinen Schlußfolgerungen zeigt Verf. einen erfrischenden Optimismus. Er strebt 
nicht nur eine areale, sondern auch eine Schichtenlokalisation an, letztere durch eine 
Kombination von róntgenologischer Schichtenzerstórung und bioelektrischer Unter- 
suchung. Er verspricht sich eine Fórderung der Pharmakologie des ZNS. und bestatigt 
durch seine Untersuchungen die Vogtsche Pathoklisenlehre, das Alles-oder-nichts-Gesetz 
und die Diaschisislehre Monakows. SchlieBlich stellt er mit aller Vorsicht bei seinen 
Ausführungen die Méglichkeit einer bioelektrischen Feststellung von Funktionsstórungen 
bestimmter Gehirnrindenfelder bei Psychosen in Aussicht und verspricht sich davon 
eine Fórderung der psychiatrischen Systematik. 

Zum Schluß folgt eine erfreuliche Polemik gegen die Einseitigkeit der Ganzheits- 
theoretiker. Verf. stellt ihnen gegenüber die Tatsache, daß selbst maximale Reize nur 
von streng umschriebenen Feldern der Hirnrinde beantwortet werden, daß also von 
einer Erregung des ganzen Zentralnervensystems durch jeden das Gehirn an einer be- 
liebigen Stelle treffenden Reiz gar nicht die Rede sein kann. 

Die Schrift ist für jeden Hirnphysiologen und -pathologen sehr anregend, und es 
wäre nur zu wünschen, daß den bioelektrischen Untersuchungen auch in Deutschland 
allmählich etwas mehr Interesse entgegengebracht würde. P. Hilpert (Halle a.S.). 


Arbeiten aus dem Pathologischen Institut der Universitat Helsingfors, Bd. 9, 
Heft 4. Jena, Gustav Fischer, 1930. 


Franzas, Fridolf, Ueber die Mastopathia cystica latenta und andere be- 
merkenswerte Veründerungen in klinisch symptomíreien weiblichen 
Brüsten. S. 402—530. 

Eine systematische Untersuchung von 200 klinisch symptomfreien Mammae, die 
zu 100 Leichen von Frauen im Alter von 19 bis 80 Jahren gehörten, hat ergeben, daß 
in 65 94 der Falle in den Brüsten Zystenbildungen des gleichen Aussehens wie die Zysten 
bei Mastopathia cystica anzutreffen waren. In 25 % der Falle traten die Veranderungen 
bilateral auf. Diese nicht klinisch manifesten Falle von Mastopathia cystica kónnen als 
Mastopathia cystica latenta rubriziert werden. Von diesen Zystenbildungen des Masto- 
pathia cystica-Typus sind Zystenbildungen anderer Art zu unterscheiden, wie banale 
Stauungszysten, die sich durch Epithelproliferationen bilden, welche bei papillären 
Wucherungen und bei Karzinomen auftreten. Die Zystenbildungen sind gleichmäßig 
auf die verschiedenen Quadranten der Brüste verteilt und zeigen keine Neigung zur 
Lokalisation in einem bestimmten Teil der Brüste. Die Zystenbildungen des Mastopathia 
cystica-Typus entstehen durch Epithelproliferationen in der Regel in práformierten 
Acini, aber in manchen Fallen auch durch vorhergehende Neubildung von Acini aus 
peripheren Teilen von Ausführungsgängen. Neubildung von Acini in senilen Mammae 
führt äußerst selten zur Zystenbildung. In den Brüsten besteht eine Entwicklungs- 
bereitschaft, die sich in Epithelproliferationen mit einhergehender Zystenbildung äußert. 
Diese Entwicklungsbereitschaft macht sich in den Brüsten bei allen Zuständen, die mit 
einer Reduktion des Drüsenparenchyms verbunden sind, geltend. Die Epithelproli- 
ferationen werden wahrscheinlich von einem abnorm veránderten Geschlechtshormon 
ausgelóst, damit sie aber zustande kommen kónnen, muB wenigstens ein Teil des Drüsen- 
parenchyms so wohlerhalten sein, daß der pathologische Reiz die Reizschwelle der 
Epithelproliferationen erreichen kann. Das sogenannte blasse Epithel kann aus anderen 
Epithelzellen entstehen. In vielen Fallen finden wir, daB das blasse Epithel einen 
deutlich reproduktiven Charakter besitzt, wenn dieser aber aufgehoben ist, scheint 
es leichter degenerative Veránderungen zu erleiden als das ursprüngliche, unveranderte 
Epithel. 

In Brüsten mit latenter Mastopathia cystica ist das Bindegewebe nicht reichlicher 
als in Brüsten, in denen keine Zystenbildungen anzutreffen sind. Die Zystenbildungen 
bei Mastopathia cystica latenta brauchen nicht in Brustpartien mit Fibrose zu ent- 
stehen, und die Fibrose hat keinen Kausalzusammenhang mit der Entstehung dieser 
Zystenbildungen. Die Mastopathia cystica kann nicht als ein Vorstadium des Krebses 
betrachtet werden. In manchen Fällen zeigt das Karzinom jedoch eine, wenn auch 
geringe Neigung, sich in den Partien der Brust zu lokalisieren, wo Veránderungen von 
der Natur der Mastopathia cystica anzutreffen sind. In der Mehrzahl der Falle sind 
die Ausführungsgänge in den Mammae alter Individuen mehr oder weniger erweitert 
und sekretgefüllt. Hier und da sind sie mit Mänteln von Lymphozyteninfiltraten um- 
geben. In erweiterten, sekretgefüllten Ausführungsgängen weist die Membrana propria 
oft eine auffallende Hyperplasie auf, so daß in extremen Fällen sogar Lumina der Gänge 
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ganz von derselben obliteriert werden. Das elastische Bindegewebe ist in diesen Fallen 
oft kollastindegeneriert. Wenn die Mamma in eine Fixierungsflüssigkeit eingebracht 
wird, schrumpft sie; die Wandungen der Ausführungsgànge legen sich in mehr oder 
weniger komplizierte Falten, die in die Lumina der Gánge hineinragen. Diese Falten- 
bildungen dürfen nicht als Wucherungen, als papillàre Exkreszenzen aufgefaBt werden. 


Wallgren, Ivar, Untersuchungen über die Einwirkung des Milieus auf die 
amöboiden Bewegungen der neutrophilen Granulozyten. S. 531—6550. 
Zweck der vorliegenden Untersuchung war festzustellen, ob es im Blute einen 
Faktor gibt, der befórdernd auf den Amóboidismus der neutrophilen Granulozyten 
wirkt. Aus den Versuchen ergab sich, daB die Granulozyten sich nicht allein in Tyrode- 
lösung bewegen, und daß eine größere Anzahl Zellen einen deutlichen Amöboidismus 
erst dann zeigen, wenn der Tyrodelósung 25 % Serum beigemischt worden war. Die 
neutrophilen Granulozyten in Gummilósungen, die nicht in hinreichender Menge Serum 
enthalten, führen keine normalen amóboiden Bewegungen aus. Es lieB sich weiterhin 
feststellen, daß aufbewahrtes Serum Eigenschaften bekommt, die direkt hindernd auf 
die Bewegungsfähigkeit der Leukozyten einwirken, und daß sich dieser hemmende 
Faktor bei langerer Aufbewahrung immer deutlicher geltend macht. Aus den aus- 
geführten Versuchen bestätigte sich die Annahme, daß die Erythrozyten durch ihre 
Anwesenheit die amóboiden Bewegungen der neutrophilen Granulozyten fórdern. Es 
hat sich mithin ergeben, daß sowohl das Serum als die Erythrozyten Eigenschaften be- 
sitzen, die günstig auf die Bewegungen der Granulozyten einwirken. Zu ihrem vollen 
Recht kommen diese bewegungsfórdernden Faktoren jedoch erst, wenn sie im Blute 
gemeinsam wirken. Die Versuche mit den Gummilósungen und aufbewahrtem Serum 
zeigen auch, daß frisches Blut zum großen Teil schädlichen, die Bewegungsfähigkeit 

der Granulozyten hemmenden Einflüssen entgegenwirken kann. 

Emmerich (Hamburg). 


Sitzungsbericht 


der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 26. Januar 1937 


1. Herr Offenberger, Dystopisches Vorkommen getrennter Schild- 
drüsenlappen im vorderen Mediastinum. (Erscheint ausführlich.) 


Aussprache: 


Herr Sternberg weist darauf hin, daß die Rolle der seitlichen Schilddrüsen- 
anlagen durch die an einer großen Anzahl menschlicher Embryonen ausgeführten Arbeit 
von Politzer und Hamm geklärt ist. Es wurde sichergestellt, daß aus ihnen beträcht- 
liche Anteile der seitlichen Schilddrüsenlappen hervorgehen. 


2. Herr Homma, Projektion mikroskopischer Bilder eines probeexzi- 
dierten Stückes aus dem hinteren Scheidengewölbe einer 35jährigen Frau 
mit Adenomyosis rectogenitalis. (Aus der II. Frauenklinik, Vorstand: Prof. 
Weibel.) 


Als besonderer Befund ergab sich, daß mehrere Tubuli vom Bau der Korpusdrüsen 
in Schläuche vom Cervixdrüsentypus übergehen, und zwar im Sinne einer End-zu-End- 
vereinigung. Das kann durch drei Annahmen erklärt werden: 

1) Die, wie allgemein angenommen wird, vom Cavum Douglasi ausgehenden endo- 
metroiden Schläuche stoßen mit ihrem blinden Ende an das blinde Ende der Cervix- 
drüsen, die gelegentlich im hinteren Scheidengewölbe vorkommen (Halban) und ver- 
schmelzen zu einem einheitlichen Tubulus. 

2) Die endometroiden Schläuche brechen durch die Schleimhaut in den hinteren 
Fornix durch, wie dies R. Meyer für tiefer gelegene Schleimhautpartien der Vagina 
beschrieben hat, und werden unter Zurückdrängung des Korpusdrüsenepithels von 
Cervixdrüsenepithel besiedelt. ’ 

3) Die endometroiden Schläuche entstehen vom Cervixdrüsenepithel durch Hetero- 
plasie im Sinne Schriddes. 


Gegen die erste Annahme spricht die Unwahrscheinlichkeit des Zusammentreffens 
der in dem probeexzidierten Stücke nur spärlich vorhandenen beiden Tubuliarten mit 
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deren blinden Enden, sowie das ausschlieBliche Vorhandensein des Endresultates der 
verschmolzenen Tubuli ohne Uebergangsstadien der Verlótung und Sporenbildung. 
Zur Erklärung müßte man die weitere Annahme machen, daß die blinden Enden durch 
eine unbekannte Einwirkung einander zustreben und daß die Uebergangsstadien der 
Verlötung und Sporenbildung nur kurze Zeit dauern, so daß sie selten beobachtet werden 
können. Durch die Fülle der Suppositionen verliert daher diese Deutung an Wert. Einen 
unserem ganz ähnlichen Befund konnte Haselhorst erheben; er deutete ihn mit der 
sub 2) angeführten Annahme. Dagegen läßt sich einwenden, daß zwar die Verdrängung 
von Cervixdrüsenepithel durch Plattenepithel ein alltäglich beobachteter Befund ist, 
daß R. Meyer auch eine Epidermisierung von in die Vagina durchgebrochenen endo- 
metroiden Schläuchen bei Adenomyosis recto-genitalis beschrieben hat, daß aber die 
Verdrängung von Korpusdrüsenepithel durch Cervixdrüsenepithel wiederum bloß eine 
zusätzliche Annahme ist, die sich nicht auf andere Befunde stützen kann. 


Gegenüber dem bisher Ausgeführten hat die sub 3) charakterisierte Supposition 
den Vorteil, daß sie auf das häufige Vorkommen von Heteroplasie im weiblichen Genital- 
trakt hinweisen kann, wie das Vorkommen von Korpusschleimhaut, und auch außer- 
halb dieser Organe, wie die vielfach beschriebenen Beobachtungen von Magenschleim- 
haut im Oesophagus usw. zeigen. 


3. Herr A. Priesel empfiehlt zur Konservierung von Organen, welche 
reichlich Gallenfarbstoff enthalten, folgende Methode: Vorbehandlung nach 
dem Originalverfahren Kaiserlings mit Formol, Alkohol (möglichst kurze Zeit), 
Glyzerin. Anfrischen der Schnittflachen und Einbringen der Objekte zur endgültigen 
Aufstellung in Paraffinól. Ein Uebertreten von Gallenfarbstoff in letzteres findet 
naturgemäß nicht statt. Das Verfahren hat sich im Laufe von 215 Jahren ausgezeichnet 
bewährt und stellt sich durch den Wegfall der sonst von Zeit zu Zeit notwendigen Er- 
neuerung der Konservierungsflüssigkeit billig. 


4. Herr F. Baumgarten, Bronchustumor. 


Operative Entfernung eines an der Unterflache des rechten Leberlappens sitzen- 
den zystischen Tumors bei einem 62jährigen Mann, unter Annahme eines Echinokokkus. 
Histologisch Zylinderzellenkarzinom auffallend hoher Reife (malignes Adenom), offen- 
bar metastatisch. Tod drei Jahre nach dem Eingriff. Bei der Obduktion haselnuf- 
groBer, weiBlicher Tumor in der linken Lungenspitze und Metastasenleber. Der gleich- 
artige histologische Aufbau aller Gewächse bestätigt die klinisch geäußerte Vermutung 
eines primären Lungentumors. Bemerkenswert ist, daß in der Umgebung dieses Tumors 
neben gewóhnlichen mukósen Schleimdrüsen mit serósen Halbmonden Gruppen von 
Zellen in der Bronchialwand gefunden wurden, die alle Charakteristika der von Hamperl 
als Onkozyten angesprochenen Zellen aufwiesen. Vorweisung gleichartiger Zellen in 
einem gutartigen, drüsigen Gewächse der Bronchialwand. (Beobachtung Prosektor 
Dr. Löffler.) Aehnliche Zellen konnten in dem erwähnten malignen Adenom nach- 
gewiesen werden, wenn auch nicht von so hoher Reife, erklarlich durch die Malignitat 
des Gewächses. — Der seltene histologische Befund wird mit der langen Erkrankungs- 
dauer in Zusammenhang gebracht. (Erscheint ausführlich.) 


Aussprache: 


Herr Priesel: Hinweis auf einen von Maresch seinerzeit beobachteten hilus- 
nahen haselnußgroßen Lungentumor, welcher aus plasmareichen, feingekórnten, scharf 
begrenzten, großen Zellen aufgebaut war. Nach den Untersuchungen Hamperls liegt 
in diesem Falle die Deutung als Onkozytengewächs nahe. 


Herr Kahler bemerkt, daß für den Kliniker die Annahme, daß ein nicht be- 
handelter Primärtumor (hier im Bronchus) nach Exstirpation von 2 Metastasen über 
3 Jahre latent bleibe, keineswegs naheliegend erscheint. Wahrscheinlicher erschiene es 
zunächst, daß ein primärer Lebertumor vorgelegen habe und daB die Veränderungen 
der Bronchien sekundär gewesen seien. 


Wenn der histologische Befund aber eindeutig auf das Bestehen des Primärtumors 
im Bronchus hinweise, so bleibe dem Kliniker nichts übrig, als diese Tatsache als sehr 
auffälligen Befund zu buchen. Als Grund für die lange Latenz in diesem Falle könnte 
höchstens der Umstand gewertet werden, daß der Patient als Tierpräparator viel mit 
Arsen zu tun hatte und wiederholt an einer schweren Arsendermatitis gelitten hatte. 
Da nun bekanntlich Arsenintoxikationen (es sei nur an die toxischen Arsenpräparate 
Atoxyl und Arsacetin erinnert) gelegentlich einen malignen Tumor günstig beeinflussen 
können, allerdings vorwiegend Sarkome, so wäre die Vorstellung möglich, daß im vor- 
liegenden Falle die abnorme Latenz mit der chronischen Arsenintoxikation in Zusammen- 
hang steht. 
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Es wäre dann dieser Fall unter die behandelten Bronchustumoren einzureihen und 
es ist erwiesen, daß beispielsweise die Róntgenbehandlung der Bronchustumoren oft von 
sehr gutem Erfolg begleitet ist. 

Ein eigener, vor 3 Jahren als geheiltes Bronchuskarzinom demonstrierter Fall 
(8 Jahre früher Bronchuskarzinom, Diagnose an einem ausgehusteten Gewebsstück 
histologisch verifiziert) starb vor $34 Jahren an einer Hamatemesis. Autoptisch zeigt 
sich in der Lunge nur anthrakotisch-fibróse Induration, auch histologisch kein Tumor 
mehr nachweisbar. Wohl fanden sich aber Tumoren an der Leber und im Knochen- 
mark, welche jedoch histologisch nicht als Karzinommetastasen, sondern als Wucherung 
indifferenter Retikulumzellen angesprochen wurden., 


Herr Priesel: In dem erwähnten Fall waren histologisch keinerlei Tumorreste 
innerhalb der seinerzeit befallenen Lungenanteile nachweisbar. Die Wucherungen in 
den inneren Organen (Leber, Knochenmark) sind nicht im Sinne von Metastasen auf- 
zufassen, sondern als Retikulose zu deuten, welche sich im Verlaufe der langdauernden 
Róntgenbestrahlung entwickelte. 


b. Korpássy Béla, Ueber Veránderungen im Drüsenepithel der Mamma. 
(Vortrag.) (Erscheint ausführlich in Virchows Archiv.) 


Aussprache: Herr Moszkowicz. Herr Chiari. 


Herr Homma: Ob die blassen Epithelien von v. Saar apokrinen Drüsen ent- 
sprechen, hängt davon ab, wie viele der Merkmale der apokrinen Schweißdrüsen in ihnen 
gefunden werden. Diese Merkmale sind: apokrine Sekretion, d.h. Bildung von lumen- 
wärts gerichteten Prominenzen des Protoplasmas und spätere Abschnürung derselben; 
Auftreten von mittels der Turnbullreaktion nachweisbarem Eisen in diesen plasma- 
tischen Bildungen; die gute Eosinfärbbarkeit des Plasmas der in Rede stehenden großen 
Zellen; die frühzeitige postmortale Desquamation; die langen myoepithelialen Elemente, 
die den Zellen außen anliegen; die Ansprechbarkeit auf hormonale Einflüsse. Die Onto- 
genese kann nicht zur Klärung dieser Frage herangezogen werden, weil die Brustdrüse 
niemals ein Stadium durchmacht, das an apokrine Schweißdrüsen auch nur entfernt 
erinnern würde. Das kann auch nicht sein, weil ja die apokrinen Schweißdrüsen ihre 
eigentümlichen Merkmale erst in der Pubertät unter hormonalen Einflüssen (Schieffer- 
decker) entwickeln. F. Brenner. 
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Mit 1 Abbildung im Text 


Im Hinblick auf die komplizierte Entwicklung des Herzens ist es ver- 
ständlich, daß die Mißbildungen dieses Organs mit einem großen Formen- 
reichtum aufwarten. Trotz der mehr als umfangreichen Kasuistik, trotz der 
vielfachen Deutungen, wie sie bei der Betrachtung einzelner Fälle oder be- 
stimmter Gruppen gleichartiger Mißbildungsformen von zahlreichen Autoren 
oder auch bei der Gesamtdarstellung der Herzmißbildungen von Herxheimer, 
Mönckeberg u.a. vorgenommen wurden, sind viele Fragen, die uns ent- 
gegentreten, bis heute noch nicht erschöpfend und eindeutig geklärt. 

Für die jeweilige Auffassung über Mißbildungen hat neben dem verfüg- 
baren kasuistischen Material der Stand der entwicklungsgeschichtlichen Er- 
kenntnis eine wichtige Rolle gespielt. Es gilt dies in besonderem Maße für 
das Herz. Die Meinungen über die formale Genese vieler Herzmißbildungen 
hat so im Laufe der Zeit vielfache Wandlungen erfahren. In diesem Zusammen- 
hang sei auf eine kürzlich erschienene Arbeit von Bredt verwiesen, auf die, 
soweit sie Beziehung zu unserem Thema hat, weiter unten näher eingegangen 
werden soll. 

Eine jüngst von uns beobachtete sehr seltene Mißbildung des Herzens, 
die im folgenden beschrieben wird, gab Anregung zu Betrachtungen über die 
angeborene Atresie des Mitral- und Trikuspidalostiums. 

Auszug aus dem Sektionsprotokoll (Nr. 101/37): Leiche eines fast reifen weiblichen 
Totgeborenen. Aeußerlich keine Besonderheiten. Kopfhöhle und Skelett ohne Ab- 
weichungen. Bauchorgane: Leber stark vergrößert, Farbe ausgesprochen grünlich, 
Zeichnung der Schnittfläche etwas verwaschen. Milz mäßig vergrößert, von dunkelroter 
Farbe. Bauchorgane im übrigen ohne Abweichungen. Brustorgane: Das stark ver- 
größerte Herz nimmt einen breiten Raum im Brustkorb ein und verdrängt die Lungen 
weitgehend nach hinten. Lungen von fester Konsistenz, dunkelrot, luftleer. 

Herz: Gewicht 25 g. Vorhöfe: rechter Vorhof stark erweitert, ebenso rechtes 
Herzohr. Einmündung der beiden Hohlvenen und des Sinus coronarius regelrecht, 
Valvula Eustachi und Thebesi vorhanden. In Höhe des Sulcus longitudinalis posterior 
an der gewöhnlichen Grenze zwischen den Vorhöfen springt an der Innenfläche vorne, 
oben und hinten ein hufeisenförmiger flacher, etwa 2 mm hoher, 3 mm breiter Muskel- 
wulst vor (s. Skizze). Dieser flache Muskelwulst entspricht wohl der eigentlichen Vorhofs- 
grenze und stellt möglicherweise ein Rudiment des Septum secundum dar. In der Vor- 
hofswand mündet oben, links von dem Muskelwulst eine einzelne große rechte Lungen- 
vene, deren Weite an der Mündung annähernd der Weite der Hohlvenenmündungen 
entspricht. Links von dieser Lungenvene findet sich ein feines häutiges durchsichtiges 
etwas schräg nach rechts unten, zugleich von rechts hinten nach links vorne verlaufendes 
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Septum, das nur sehr spárliche ungeordnete Muskelzüge enthält, im übrigen vollkommen 
glatt ist. Die Lage dieses Septums (S. I), ebenso die vorgefundenen weiteren Verbildungen 
des Herzens gehen aus einer beigefügten schematischen Skizze hervor (s. Abb. 1). Der 
rechte Vorhof bis zu dem Muskelwulst (m) ist knapp daumengliedgroB, der linke Vor- 
hof etwa haselnußgroß, wovon der größere Anteil auf den Abschnitt zwischen m und S. I 
entfällt. Dieser hat eine breite Verbindung zum rechten Vorhof, deren Rahmen von 
dem Muskelwulst m gebildet wird. Die abgeteilte linke Hälfte des linken Vorhofes, 
an die auch das kleine linke Herzohr angeschlossen ist, stellt einen sehr flachen läng- 
lichen Hohlraum dar, in den drei kleine Lungenvenen einmünden. Das linke Herzohr 
steht erheblich tiefer als das rechte; sein Zugang liegt dicht über der Atrioventrikular- 
grenze. Die Mitraléffnung fehlt. Linker Vorhof und Kammer sind durch eine ziemlich 
dicke Muskelschicht vóllig voneinander getrennt. Das beschriebene Septum ist meines 
Erachtens als in den linken Vorhof verlagertes Septum 
| primum anzusehen. Es hat bis auf zwei gut linsen- 
groBe Oeffnungen, die eine Verbindung des abgeteilten 
linken Vorhofabschnittes mit dem übrigen Herzen ver- 
mitteln, überall kontinuierliche Verbindung mit der 
Vorhofswand; die eine dieser Oeffnungen liegt an der 
Vorhofkammergrenze und dürfte dem Foramen primum 
entsprechen, die zweite findet sich oberhalb der ersten 
etwas über dem Zugang zum linken Herzohr unmittel- 
bar an der Vorhofsvorderwand und hat wohl kein Ana- 
logon in der normalen Entwicklung des Herzens. 


Herzkammern: Vier Fünftel des Kammerab- 
schnittes werden von der rechten Kammer einge- 
nommen. Ihre Höhle ist besonders im Einflußteil 
stark erweitert, ihre Muskulatur erheblich verdickt. 
Das Trikuspidalostium ist abnorm weit; es lassen sich 
drei unvollkommen voneinander abgetrennte Segel ab- 
grenzen. Die Sehnenfäden des vorderen und hinteren 
Trikuspidalsegels inserieren im wesentlichen an einem 
größeren vorderen und an zwei kleineren hinteren Pa- 
pillarmuskeln, die Sehnenfäden des medialen Segels un- 
vermittelt am Septum ventriculorum. Das Innenrelief 
der rechten Kammer entspricht im Prinzip durchaus 
dem einer rechten Kammer. Es sei aber erwähnt, daß 
das Moderatorband und die Crista supraventricularis 


Abb. 1. Atresie des Mitral- 


ostiums. Hypoplasie derlinken 
Herzhälfte (in der Figur zur 
besseren Uebersicht nicht im 
richtigen Maßstab gezeichnet). 
m = Muskelwulst. S. 7 — ver- 
lagertes Septum primum. S.c. 
— Mündung des Sinus coro- 
narius. H — Hohlvenen. L — 
Lungenvenen. Tr = Tricuspi- 
dalostium. s.D.=subaortaler 
Septumdefekt. Aorta und Ar- 
teria pulmonalis nicht einge- 


stärker als gewöhnlich vorspringen. Es besteht nament- 
lich im Vergleich zu dem hochgradig erweiterten Ein- 
flußteil eine relative Enge des Conus pulmonalis, der 
etwa für einen Bleistift durchgängig ist. Von der 
linken Kammer ist lediglich der Ausflußteil in Gestalt 
eines etwa 2,5 cm langen, etwa 1 cm breiten flachen 
spaltförmigen, gegen die Aorta etwas breiter werden- 
den Hohlraumes angelegt. Die Kammerscheidewand 
ist vom linken Ventrikel aus betrachtet knapp 2 cm 
hoch. Abgesehen von zwei kleinen sogenannten Inter- 
trabekekularlücken zeigt sie keine Besonderheiten ihres 


Baues. Von den Mitralsegeln und ihren Papillar- 
muskeln fehlt jede Spur. Die beiden Kammern sind 
durch einen kleinfingernagelgroßen subaortalen Sep- 
tumdefekt miteinander verbunden. Der Rand dieses Defektes wird überall von 
Muskulatur gebildet. An der rechten Seite seines oberen und hinteren Randes 
entspringt ein Teil des medialen Trikuspidalsegels. Durch dieses Segel wird der Sub- 
aortalseptumdefekt von rechts teilweise gedeckt. Das Ostium aortae sieht mit seiner 
rechten Hälfte in den rechten Ventrikel hinein und reitet gewissermaßen auf dem Ven- 
trikelseptum. Pulmonal- und Aortenostium an sich von gewóhnlicher Weite, jedoch 
durch Anomalien der Seminularklappen etwas eingeengt; am Ostium pulmonale besteht 
eine Verschmelzung zwischen vorderer und linker Klappe, wie an Hand von drei flachen 
Ausbuchtungen der GefáDwand (Sinus Valsalvae) und auf Grund der dazwischen liegen- 
den Klappenansatzrander erkannt werden kann; auch an der Aorta sind nur zwei, aller- 
dings ziemlich große Seminularklappen, vorhanden, eine vordere und eine hintere. Im 
Bereiche der vorderen entspringen die beiden Kranzarterien. Der Umfang am Ostium 
betragt für die Aorta etwa 22 mm, für die Pulmonalarterie etwa 25 mm. Letztere setzt 
sich in einen sehr weiten Ductus arteriosus fort und gibt zwei regelrechte Lungenarterien- 
hauptáste ab. An der Aorta sind keine Abweichungen zu verzeichnen. 


zeichnet. 
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Die histologische Untersuchung der Leber ergibt folgenden Befund: Viele kleine 
Blutbildungsherde, sehr viele Gallenzylinder, tropfige Gallenspeicherung in den Leber- 
Zellen, ganz geringe Eisenspeicherung in den Leberzellen am Lappchenrand. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Mißbildung des Herzens: 
Angeborene Atresie des Mitralostiums, Verlagerung und Defekt des Septum 

rimum. Hochgradige Hypoplasie des linken Vorhofes und der linken Kammer. 

rweiterung der rechten Herzhälfte mit Hypertrophie der rechten Herzkammer- 
wand. Großer subaortaler Septumdefekt mit „reitender Aorta“. Fehlbildung 
der Aorten- und Pulmonalklappen. Mäßige Stenose des Conus pulmonalis. 
Erweiterung des Ductus arteriosus. Stauung und Ikterus der Leber, Stauung 
der Milz. Atelektase der Lungen. 


Besprechung. 


In den nun folgenden Ausführungen über die Entstehung einer an- 
geborenen Atresie des Mitral- oder Trikuspidalostiums soll im Hinblick auf 
eine eigene Beobachtung von dem angeborenen Verschluß des Mitralostiums 
ausgegangen werden. Es sei gleich eingangs darauf hingewiesen, daß die Genese 
dieser Mißbildung für beide Ostien eine prinzipiell gleichartige ist, wie dies 
z. B. auch in der Theorie von Vierordt-Mönckeberg zum Ausdruck kommt. 

Nach der Meinung von Mönckeberg ist in erster Linie ein Abweichen 
des Vorhofseptums, meist auch des Kammerseptums nach links für die Atresie 
des Mitralostiums, Abweichung nach rechts für die Trikuspidalatresie ver- 
antwortlich zu machen. Diese Vorstellung beruht auf der Annahme, daß für 
die normale Teilung des Ostium atrioventriculare commune eine Annäherung 
des Vorhofes oder Ventrikelseptums an die Ebene des Ohrkanals notwendig 
ist, durch die eine Verschmelzung in der Mitte des vorderen und hinteren Endo- 
kardkissens ermöglicht wird. Eine seitliche Verlagerung der Septen würde nach 
Mönckeberg zu einer fehlerhaften Endokardkissenverschmelzung und damit 
zu fehlerhafter Teilung des Ohrkanals führen. Mönckeberg rechnet jedoch 
offenbar auch mit der Möglichkeit, daß eine ausgebliebene Verlagerung oder 
Verschiebung der Ohrkanalöffnung (Kühne) bei normal herabwachsender Vor- 
hofscheidewand für die Entstehung obiger Mißbildungen eine Rolle spielt. 
Kühne hat die Trikuspidalatresie durch das Fehlen einer Verschiebung des 
Ostium atrioventriculare commune nach rechts (= MiBbildung des Ohrkanals) 
zu erklären versucht. Mit dieser letzteren Auffassung begegnet sich teilweise 
die Ansicht von Bredt, der die Entwicklungskraft und Wachstumspotenz der 
beiden Herzhälften für voneinander unabhängig hält; umschriebene Wachs- 
tumshemmung einer Seitenwand des Herzschlauches besonders im Bereiche 
des Ohrkanals wird eine entsprechende Verlagerung der Ohrkanalöffnung und 
mangelnde Verbindung eines Vorhofs mit seiner Kammer zur Folge haben. 

Es ist nicht beabsichtigt, im Rahmen dieser Mitteilung auf diese und andere 
Theorien und ihr Für und Wider in größerem Umfange einzugehen, und ist 
dies auch nicht notwendig, da erst kürzlich Bredt in einer größeren Arbeit 
über Mißbildungen des Herzens u.a. die Frage der Trikuspidal- und Mitral- 
atresie erneut aufgerollt hat. Immerhin erscheint es lohnend, zu den in Frage 
kommenden Theorien auf Grund der bisher bekannt gewordenen Mitralatresien 
nochmals Stellung zu nehmen. 

Die Atresie eines Atriventikularostiums — im besonderem Maße gilt dies 
für das linke — wird in der Literatur als sehr seltene Mißbildung bezeichnet. 
Eine Mitralatresie ist, wie ich aus den Arbeiten von Bredt, Dudzus und 
Mönckeberg entnehmen konnte, bisher 18mal beschrieben worden. Wenn 
man die Arbeiten, namentlich aus dem vorigen Jahrhundert, ausscheidet, aus 
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Rechte | Linke 


. Venen- Tri- 
Rechter | Linker Vorhof- : | : | 
Autor Ge- einmün- | kuspidal- 
schlecht Vorhof | Vorhof | septum dung | Satin | Kammer | Kammer 


1) Bredt 3 Tage weit |sehr eng |Valvula fora-|regelrecht| Segel |Weit, 2 Pa-| hirse- 
| 9 ebenso Herzohren |minis ovalis | orts- |pillarmuskel-|korngroß 
Relief | stark durch- gerecht | gruppen. 
intakt lóchert Kraftige Cri- 
sta supraven- 
tricularis 
2) Dudzus 13 Mon. | weit klein |An gewöhn-| normal | 3 Segel Einheitlich. 
9 ebenso Herzohren |licher Stelle. 9 Papillarmuskeln. 
Offenes Fora- Muskelwulst an der 
men ovale Stelle des Ostium ve- 
nosum sinistrum 
3) Jost 7 Tage |sehr weit| sehr eng | Offenes — Ostium | mittelweit | spalt- 
9 Foramen normal artige 
ovale weit | Fissur 
4) Jost 12 Std. — eng Nach links — — weit rudi- 
9 verdrángt. mentär 
(Zwil- Offenes Fora- 
|lingskind) men ovale 
6) Mónckeberg — weit — Offenes — — — schmal 
Foramen 
ovale 
6) Mónckeberg — — klein Offenes normal — groB, ganz 
j Foramen normales |rudimen- 
ovale Relief tar 
7) Spolverini- | 40 Tage | weit rudi- Schmal — — — rudi- 
Barbieri d mentàr offenes mentär 
Foramen 
ovale | 
8) Scriba tot-  |sehr weit; sehr "Ursprong des Rechte weit, Sehr weit, | klein 
geboren schmal |Septum I in| Pulmo- | 3 Segel | 2 Papillar- 
9 ebenso Herzohren | der oberen | nalvene muskel- 
und vorderen) rechts gruppen. 
Hälfte nach|vom Sep- Innenrelief 
links verscho-| tum I normal. 
ben. Offenes Mäßige 
Foramen I. Conusstenose 


(Siehe Text) 


denen für die Vornahme theoretischer Erwägungen wegen unzureichender Be- 
schreibung für die Deutung wichtiger Herzabschnitte nichts gewonnen werden 
kann, so bleiben 7 Fälle übrig. Sie sind neben einer eigenen Beobachtung in 
einer beigefügten Tabelle zusammengestellt. 

Aus dieser Tabelle geht das Verhalten der einzelnen Herzabschnitte bei 
angeborener Mitralatresie ohne weiteres hervor. Wenn auch, wie die Tabelle 
zeigt, recht erhebliche Unterschiede in der Ausgestaltung der einzelnen Herz- 
bestandteile beobachtet werden, so daß kaum ein Fall dem anderen völlig 
gleicht, so ist doch das Bild der wesentlichsten Fehlbildung, nämlich der Mitral- 
atresie und Hypoplasie der linken Herzhälfte so konstant, daß man die Mitral- 
atresie als Mißbildungsform eigener Art herausstellen kann, der eine einheitliche 
formale Genese zugrunde liegt. Gleiches gilt in entsprechender Weise für die 
Trikuspidalatresie. Hinsichtlich der formalen Genese wird die Auffassung von 
Bredt meines Erachtens am besten den Tatsachen gerecht. In seiner Ab- 
lehnung der Septumdeviationen als des wesentlichen Momentes in der Genese 
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das mediale Trikuspi- anomalie 
dalsegel gedeckt. Sep-Zur Halfte dem 
tum ventric. nachlinks rechten Ventri- 
verdrängt kel angeschlos- 
sen, „reitende 

Aorta“ | 


Arteria " 
" : Pulmonal- Aorta Ductus Atrio- 
Kammerscheidewand | Aortenostium ostium scandens pul- atencus: | vent tolar: 
monalis stem 
intakt verschlossen | 3 Klappen | sehr eng weit weit — 
fehlt 3 Klappen 3 Klappen normalweit verschlossen — 
Korrigierte Transposition 
subaortaler Defekt 2 Klappen weit normalweit — weit — 
2 Klappen | Isthmus- 
stenose 
— Atresie 3 Klappen — — — — 
intakt — — verengt — — Haupt- 
verbindung 
vorhanden 
Sehr kleiner Defekt in Atresie — sehr eng — offen Haupt- 
der Pars membranacea verbindung 
vorhanden 
ErbsgroBer subaortaler|Beide aus dem rechten Ven- = — sehr eng — 
Defekt trikel. Bulbus septum ver- 
lauft in der Wand des rechten 
Ventrikels 
Großer subaortaler De- Je 2 Klappen mit mäßiger| von gewöhnlicher sehr weit — 
iekt, zum Teil durch|Stenose infolge der Klappen- Weite 
| 


der Mitral- und Trikuspidalatresie stimme ich trotz einer eigenen Beobachtung, 
die noch am ehesten die Deviationstheorie stützen könnte, völlig mit ihm über- 
ein, und zwar mit folgender Begründung: 


1. In vielen Atresiefällen ist eine abnorme Wachstumsrichtung des Vorhof- 
septums nicht vorhanden oder nicht sichergestellt; die oft hochgradige Er- 
weiterung des einen und Kleinheit des anderen Vorhofes kann hier zu 
Täuschungen führen. 


2. Es gibt in der Kasuistik der Herzmißbildungen Fälle von einwandfrei 
fehlerhafter Verlaufsrichtung des Vorhofseptums oder von Teilen desselben 
ohne Atresie. 


3. Bei Deviation des Vorhofseptums oder auch normalem Septumverlauf 
mit Atresie werden gerade an der Vorhofkammergrenze entsprechend dem 
Foramen primum manchmal recht umfangreiche Defekte beobachtet, sodaß 
vom Septum eventuell nur eine sichelförmige Leiste angelegt ist. Derartige 
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Septen können nicht im Sinne von Mönckeberg zu einem Verschluß eines 
Atrioventrikularostiums führen. 


4. Das Kammerseptum scheidet von vornherein aus, da es nach neuerer 
Auffassung als bei der seitlichen Ausbuchtung des Kammerabschnittes stehen- 
bleibender Teil der Kammerwand anzusehen, seine Bildung somit rein passiver 
Natur ist. 


Man wird daher die Entstehung dieser Atresien auf eine abnorme Ent- 
wicklung und Lage des Ohrkanals zurückführen müssen. 


Es bleibt nun noch die Besprechnung der weiteren Mißbildungsteil- 
erscheinungen am Herzen. Im besonderen erhebt sich hier die Frage über die 
gegenseitigen Beziehungen der Mißbildungen an den einzelnen Herzabschnitten, 
andererseits müssen die Folgen der veränderten Kreislaufverhältnisse ab- 
geschützt werden. Es mag sein, daß die gleiche umschriebene Wachstums- 
hemmung einer Seitenwand des Herzschlauches, die, wie geschildert, für die 
Atresie so wesentlich ist, auch für die Hypoplasie der zugehörigen Herzhälfte 
eine gewisse Rolle spielt. Recht wichtig scheinen mir aber in diesem Punkt 
auch funktionelle Momente zu sein. Bei der Mitralatresie ist die linke Herz- 
hälfte, im besonderen Maße die Kammer, weit weniger am Kreislauf beteiligt 
als unter normalen Bedingungen, die Kammer unter Umständen sogar ganz 
aus dem Kreislauf ausgeschaltet. — Für die Trikuspidalatresie liegen die Ver- 
hältnisse insofern etwas anders, als in den rechten Vorhof in gewöhnlicher 
Weise Hohlvenenblut einströmt, und so ist der rechte Vorhof in der Regel 
auch nicht verkleinert. — Die Abschnitte mit verringerter oder fehlender 
funktioneller Belastung bleiben klein, die Kammer erfährt nicht die gewöhn- 
liche Ausbuchtung; entsprechend dieser asymmetrischen Gestaltung der 
Kammerschleife wird der Eindruck erweckt, als ob das Septum ventriculorum 
auf Grund einer falschen Wachstumsrichtung verlagert sei. Es handelt sich 
hierbei jedoch um eine rein passive seitliche Verschiebung des Septum ventri- 
culorum, die ihrerseits wiederum für die Möglichkeit einer Vereinigung des 
letzteren mit dem Bulbusseptum, und somit für die Entstehung eines sub- 
aortalen Septumdefektes bedeutsam ist. Dieser kommt offenbar dadurch zu- 
stande, daß das Bulbusseptum rechts vom Ventrikelseptum Anschluß an die 
Kammermuskulatur findet und sich nicht in gewöhnlicher Weise mit dem 
Septum ventriculorum verbinden kann. 


Für die Teilung des Truncus und Bulbus arteriosus in Aorta und Pul- 
monalis muß wohl eine gewisse Selbständigkeit gegenüber den übrigen Herz- 
abschnitten angenommen werden. Zwar ist im allgemeinen der zur mißbildeten 
Herzhälfte gehörende Arterienstamm sehr eng, doch gibt es auch Fälle, in denen 
der Anfangsteil der Aorta bei Mitral-, der Arteria pulmonalis bei Trikuspidal- 
atresie normal weit ist. Es erscheint weiterhin bemerkenswert, aber auch ver- 
ständlich, daß die Weite des Arterienstammes und damit die Lage des Trunkus- 
und Bulbusseptums offenbar in Parallele zum Vorhandensein und zur Größe 
eines subaortalen Septumdefektes stehen. So findet sich, wenigstens in obiger 
Tabelle der Mitralatresien, gewöhnlich bei enger Aorta ascendens und Atresie 
ihres Ostiums kein oder nur ein sehr kleiner Septumdefekt, ein umfangreicherer 
Defekt dagegen mit normal weitem Aortenanfangsteil kombiniert. Augen- 
scheinlich ist in letzterem Falle die Möglichkeit einer Vereinigung zwischen 
Ventrikel und Bülbusseptum geringer als dann, wenn im Zusammenhang mit 
enger Aorta ascendens auch das Trunkus- und Bulbusseptum in gleicher Rich- 
tung wie das Ventrikelseptum nach links verlagert ist. der Entstehung des 
subaortalen Septumdefektes ist schließlich wohl auch eine fehlende Bildung : 
des Septum intermedium beteiligt. Im Hinblick auf die abnormen Verhältnisse 
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am Ohrkanal ist sein Vordringen gegen das Ventrikel- und Bulbusseptum und 
seine normale Verschmelzung mit diesen nicht möglich. 

Hinsichtlich der kausalen Genese der Mißbildung läßt sich nur feststellen, 
daß ihr wohl eine endogene Ursache zugrunde liegt. 


Zusammenfassung. 


Bericht über eine angeborene Atresie des Mitralostiums mit Verlagerung 
und Defekt des Septum primum, Hypoplasie der linken Herzhälfte, subaortalem 
Septumdefekt, ,,reitender Aorta bei normaler Weite ihres Ostiums, sowie 
der anschlieBenden Abschnitte der Brustaorta und mit weitem Ductus arteriosus. 

An Hand dieses Falles und weiterer sieben tabellarisch wiedergegebener 
Literaturfälle von Mitralatresie werden Betrachtungen zur formalen Genese 
der Mitral- und Trikuspidalatresie angestellt. Es wird die Ansicht vertreten, 
daß diese Mißbildungen auf umschriebene Wachstumshemmung einer Seiten- 
wand des Herzschlauches, besonders im Bereiche des Ohrkanals, zurückgeführt 
werden müssen, die eine Verlagerung des Ohrkanals und Atresie eines Atrio- 
ventrikularostiums nach sich zieht. 


Schrifttum 


Bredt, Virchows Arch. 296, 114 (1935). Ders., Ergebn. Path. 30, 77 (1936). Dud- 
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Weitere Literatur s. bei Bredt, Dudzus und Mönckeberg. 


Referate 


Nervensystem (Gehirn, Rückenmark) (Fortsetzung) 


Markiewicz, T., und Peters, G., Beitrag zur Klinik und Anatomie 
der Neuromyélite optique (Devic). (Aus der Universitätsklin. f. 
Nerven- u. Geisteskrankh. Posen und aus der Dtsch. Forschungsanst. f. 
Psychiatrie München.) (Z. Neur. 156, Nr 2.) 

Verff. gehen an Hand der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen 
und auf Grund von zwei eigenen Füllen der Frage nach, ob die Neuromyélite 
optique eine Krankheit sui generis oder einen Symptomenkomplex verschiedener 
Erkrankungen des Zentralnervensystems darstellt. Sie kommen dabei zu dem 
Ergebnis, daß es zwar Fälle gibt, die durch die klinische Symptomatologie und 
den Verlauf eine klinische Aufstellung des Begriffs Neuromyélite opt. recht- 
fertigen, daß sich aber anatomisch bisher kein einheitliches typisches Bild 
ergibt. Eine Sonderstellung lasse sich vom anatomischen Standpunkt aus 
vorderhand nur dadurch vertreten, daß der größte Teil der Fälle Veränderungen 
aufweise, die eine Einordnung in andere Krankheitsgruppen unmöglich machten. 
Andererseits seien in der Literatur Fälle bekannt, wo das Symptom der Neuro- 
myelite opt. lediglich das Syndrom einer anderen Erkrankung des Zentral- 
nervensystems darstellt (multiple Sklerose, Encephalomyelitis disseminata, 
Encephalitis epidemica u. a.). In weitaus der Mehrzahl der als Neuromyélite 
optique beschriebenen Fälle finden sich folgende Merkmale — wenn auch 
nicht immer — in einem Fall vereinigt: 
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~ 1. Das kombinierte Befallensein von Rückenmark und Optikus und Fern- 
bleiben des Gehirns, 

2. das Auftreten eines einzigen mehr oder weniger ausgedehnten Herdes 
im Riickenmark, 

3. die mehr oder weniger starke Alteration des Grundgewebes an den 
Riickenmarksherden im Sinne einer Gewebsnekrose bzw. Erweichung, 

4. das gleiche Alter der Veranderungen im Zentralnervensystem. 

H. Stadler (Frankfurt a. M.). 


Rosenfeld, M., Ueber auf- und absteigende Krankheitsprozesse 
im Zentralnervensystem. (Psychiatrische u. Nervenklinik Rostock.) 
(Münch. med. Wschr. 1936, Nr 39.) 


Für die Entstehung des klinischen Syndroms der akuten aufsteigenden 
Lahmung kommen mannigfache Ursachen in Frage. Vielfach bleibt auch die 
Frage nach der Aetiologie ungeklärt. U. a. können Heine-Medinsche Krankheit, 
Lyssa, krankhafte Veränderung der Spinalganglien und der benachbarten 
Wurzelabschnitte dieses Syndrom bedingen. Es werden zwei Fälle beschrieben. 
Bei zwei Frauen traten im Anschlu8 an Geburten ganz akut einige Tage spüter 
spinale Symptome auf mit Lähmungen, die sich nach längerer Zeit wieder 
zurückbildeten. Im ersten Fall wird ein sklerosierender Prozeß im unteren 
Rückenmark angenommen, während im zweiten Fall nicht näher auf die Diffe- 
rentialdiagnose eingegangen wird. W. Müller (Königsberg). 


Neubürger, K., Ueber die nichtalkoholische Wernickesche Krank- 
heit, insbesondere über ihr Vorkommen beim Krebsleider. 
(Virchows Arch. 298, H. 1, 68, 1936.) 


Im Anschlu8 an 2 zufüllige Beobachtungen von Wernickescher Krankheit 
bei Krebskranken hat Verf. systematisch die Gehirne Krebskranker auf Ver- 
änderungen im Sinne einer Polioencephalitis acuta haemorrhagica untersucht. 
Dabei bestätigte sich, daß im allgemeinen die Untersuchung der Corpora 
mamillaria genügt, um solche Veränderungen auffinden oder ausschließen zu 
können. Bei diesen Untersuchungen wurden in 9 Fällen, vorwiegend bei Magen- 
karzinom, ältere und frischere Erkrankungsherde gefunden. Dazu kommen 
noch 3 Fälle von Wernickescher Krankheit, die ebenfalls nicht auf Grund 
von chronischem Alkoholmißbrauch entstanden waren, darunter ein Malariafall 
und eine akute Katatonie. Verf. ist der Ansicht, daß die Ursache der Ver- 
änderungen in der Wirkung giftiger intermediärer Stoffwechselprodukte zu 
suchen ist. Diese Gifte müssen eine besondere Affinität zu bestimmten Hirn- 
Zentren haben und in erster Linie auf die örtlichen, gerade im Corpus mamillaria 
reich entwickelten Gefäße einwirken. Gegenüber den proliferativen Verände- 
rungen am Stützgewebe treten Parenchymschädigungen und Gliawucherungen 
zurück. Die karzmogene Wernickesche Krankheit tritt in der Regel erst kurz 
vor dem Tode ein und verursacht auch klinische Erscheinungen. 

Wurm (Wiesbaden). 


Altschul, R., Pseudokalkbildungen in der Wand von Hirngefaäßen. 
(Virchows Arch. 298, H. 2, 401, 1936.) 


Verf. fand in dem Gehirn eines 68jährigen Chinesen Pseudokalkablage- 
rungen in der Wand von Kapillaren und in der Media kleiner Arterien im 
Bereich des Globus pallidus und des Ammonshorns. Der Nucleus dentatus 
war frei. Die Nervenzellen waren selbst im Sommerschen Sektor gut erhalten. 
Hinsichtlich der Aetiologie konnte nichts Sicheres festgestellt werden. 

Wurm (Wiesbaden). 
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Northfield, D. W. C., Das Schicksal des Thoriumdioxyds (Thoro- 
trast) bei der zerebralen Arteriographie. [The fate of thorium 
037) (thorotrast) in cerebral arteriography.) (Lancet 232, 377, 
1937. 

Die histologische Untersuchung von 10 Gehirnen nach diagnostischer 
Thorotrastinjektion ergab in 5 Füllen histologisch nachweisbares Thorium- 
dioxyd in der Lichtung oder Nachbarschaft von kleineren Gefäßen. In 2 dieser 
Fälle war eine Versehlimmerung der klinischen Symptome, in einem 3. Falle 
Verzügerung der Heilung nach einem operativen Eingriff als Folge des dia- 
gnostischen Einfgrifes anzusehen. Die Ablagerung des Thorotrast, welche 
meist in der Nachbarschaft druckausiibender Prozesse gefunden wird, wird 
für diese unangenehmen Folgen des Eingriffes verantwortlich gemacht. Zu- 
sammen mit der experimentellen Sarkomerzeugung durch Thorotrast, welche 
von anderer Seite mitgeteilt wurde, sollen die vorliegenden Beobachtungen 
zur Einschränkung der Anwendung dieses diagnostischen Hilfsmittels anregen. 

Apitz (Berlin). 

Zeitlin, H., und Lichtenstein, B. W., Aktinomykotischer AbszeB des 
Gehirns. [Actinomycotic abscess of the brain.] (Arch. of Path. 23, 
Nr 1, 58, 1937.) 

Zwei aktinomykotische Abszesse fanden sich im rechten Frontallappen mit 
Durchbruch in den Seitenventrikel bei einem 20jährigen Mann. Als Ausgangs- 
herd wurde ein kleiner Abszeß im linken Lungenunterlappen gefunden. Die 
mikroskopischen Veränderungen in Umgebung der Hirnabszesse unterschieden 
sich nicht von entzündlichen Infiltraten bei Vorliegen anderer Erreger. 

Böhmig (Rostock). 

Coles, A. C. Einschlußkörper in den Endothelien von Gehirn 
und Rückenmark bei Lyssa. [Intra-endothelial bodies in the 
vessels of the brain and spinal eord in rabies.] (J. of Path. 44, 
315, 1937.) 

Verf. beschreibt genau und unter Beigabe von Abbildungen intrazellulare 
Einschlüsse in den Endothelien kleiner Blutgefäße des Gehirns und Rücken- 
marks verschiedener Tiere, die mit Lyssavirus verschiedener Herkunft infiziert 
waren. Es scheint sich nach seiner Meinung um Parasiten zu handeln. Eine 
weitere Erérterung der Befunde unterbleibt. Werner Schmidt (Tübingen). 


Kampfmeier, R. H., Sichelzellenanämie als die Ursache von zere- 
braler Gefäßkrankheit. [Sickle cell anemia as a cause of cere- 
bral vaseular disease.] (Arch. of Neur. 36, Nr 6, 1323, 1930.) 

Hemiplegie bei einem Negerknaben mit Sichelzellenanämie, die auf Throm- 
bose eines Arterienastes an der Hirnbasis zurückgeführt wird. 
Schmincke (Heidelberg). 


Schwerin, O. Frh. v., Untersuchungen über den Status dysraphicus 
bei Schizophrenen. (Z. Neur. 156, Nr 1.) 

Verf. versuchte durch eine Reihenuntersuchung an schizophrenen Anstalts- 
kranken die Häufigkeit der bei diesen vorkommenden dysraphischen Symptome 
festzustellen. Ein Vergleich mit den bei der Durchschnittsbevölkerung er- 
hobenen Befunden ließ ein háufigeres Auftreten dysraphischer Symptome und 
Syndrome bei den Schizophrenen erkennen. Es ergaben sich korrelative 
Beziehungen zwischen Trichterbrust, Kyphoskoliose und Kleinfingerverkrüm- 
mung, während anderen Wirbelsiulenverkriimmungen, übergroßer Spann- 
weite und abstehenden Schulterblättern als spezifisch-dysraphischen Sym- 
ptomen keine sichere Bedeutung beigemessen werden konnte. Vor Ueberwertung 
von Einzelfällen wird gewarnt. H. Stadler (Frankfurt a. M.). 
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Hagentorn, A., Vom Urreflex bis zum Großhirn. (Eine klinische 
Betrachtung.) (Chirurg. Universitätsklinik Kowno.) (Münch. med. Wschr. 
1936, Nr 38.) 


Reiz und Reaktion sind die Grundlage des individuellen Lebens und das 
Hin und Wiederzurück ist der Grundbegriff des Reflexes, der Urreflex, zu dessen 
Zustandekommen bei Einzellern z. B. nur eine Leitungsfühigkeit des Gewebes 
nótig ist. Im hóher entwickelten Organismus gibt es keine Organ- und Gewebs- 
funktion, die nicht reflektorischer Natur ist und über den Reflexbogen der 
Kontrolle der zustündigen nervósen Reizverwertungsstele untersteht. Auch 
die Móglichkeit der Gewebstransplantation widerspricht dieser Anschauung 
nicht, da das transplantierte Gewebe erst von der Gastfreundschaft des übrigen 
Gewebes unabhingig wird, wenn es von Nerven durchwachsen wird. Eine 
große, entscheidende Bedeutung für die physiologischen und pathologischen 
Vorgänge hat das Rückenmarksegment. Eine Rolle spielt dies z. B. bei Spät- 
wirkungen von Traumen, deren primärer Effekt augenscheinlich in einer gleich- 
zeitigen Beeintrachtigung der nervósen Substanz des Segmentes besteht. Vert. 
kommt zu einer Einteilung des Nervensystems in Reflexbogensysteme nach 
der Höhe, in welcher der Reflexbogen bei der Umweltsreaktion des Organismus 
schließt. Dies führt dazu, pathologische Vorgänge in das zuständige Reflex- 
bogenzentrum zu verlegen, was besonders bezüglich des Rückenmarksegmentes 
der Fall ist. W. Müller (Königsberg). 


Coulaud, E., und Fabre, S., Ueber die Rolle des Nervensystems bei 
der Entwicklung des Teerkrebses. [Sur le róle du sytéme ner- 
veux dans la production des tumeurs au goudron.] (Hóp. Laénnec 
et Labor. recherches s. Tbe. Inst. Pasteur Paris.) (C. r. Soc. Biol. Paris 
123, 372, 1936.) 

Wenn man bei Kaninchen durch Alkoholinjektionen, die wiederholt werden 
müssen, die Nerven des Ohrs zerstórt, entwickelt sich nach Teerpinselung kein 
Krebs; als Kontrolle diente das andere Ohr, wo Papillome und dann Krebse 
leicht zu erzeugen waren. Roulet (Davos). 


Nicolajew, Vladimir, Ueber die Beziehungen zwischen Leber 
und Gehirn. (Ueberblick über die Entwicklung und den gegen- 
wärtigen Stand dieser Frage. Experimentelle und pathologisch- 
anatomische Untersuchungen.) 

Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut der Universitat Lettland (Dir. Prof. 
Dr. med. R. Adelheim) und aus der staatlichen Anstalt Gintermuischa, Lettland 
(Dir. Dr. K. Neuberg). Dissertation zur Erlangung der Doktorwürde der Medizin 
an der Universitat Lettlands. 

Die umfangreiche lettische Dissertation enthält eine deutsche Zusammen- 
fassung von nahezu 30 Seiten. Sie gibt zunächst einen Ueberblick über die 
Geschichte und den gegenwärtigen Stand des Leber-Gehirnproblems, wobei, 
wie auch aus der Zusammenfassung hervorgeht, das gesamte dem Verf. zu- 
gingliche Schrifttum (Verzeichnis 418 Nummern) Berücksichtigung fand. 

In einem zweiten Hauptteil berichtet Verf. über umfangreiche eigene 
Tierversuche, der noch histologisehe Untersuchungen von 22 Leberkranken 
angefügt sind. 

Den Abschluß bildet eine Erörterung der Ergebnisse, wobei Ueberlegungen 
über Wesen und Entstehung der Veränderungen im Zentralorgan und die 
di ungen! über die Beziehungen zwischen Leber und Gehirn die Hauptrolle 
spielen. 
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Für die Experimente wurden Lebergifte gewählt, und zwar Phosphor, To- 
luylendiamin und Pyridonin, wobei der Phosphor als Leberparenchymgift, 
Toluylendiamin und Pyridonin als hamolytische Gifte, dazu als elektiver Stoff 
mit Leberwirkung das Chloranil, Verwendung fanden. 

Um die so häufig störende direkte Giftwirkung ausschließen zu können, 
wurde die Versuchsanordnung (Versuchstiere: Ratte und Meerschweinchen) 
möglichst mannigfaltig, und zwar für die einzelnen Giftsorten je ununterbrochen 
akut und subakut, ununterbrochen chronisch und mehrfach Vergiftung, sowie 
unterbrochene Vergiftungen und mehrfache Applikationen des Mittels in 
größeren Abständen gewählt. 

Die technischen Einzelheiten müssen in der ausführlich genug gehaltenen 
deutschen Zusammenfassung nachgelesen werden. 

Ein Ueberblick über die Tierbefunde ergibt: 

Die ununterbrochen mit verschiedenen Lebergiften behandelten Tiere 
zeigen verschiedene Leberbefunde bei untereinander ähnlichen Gehirnver- 
änderungen. Die Phosphorvergiftung ist in erster Linie gekennzeichnet durch : 
die Fettinfiltration, dann erst durch De- und Regeneration des Parenchyms 
und schließlich durch Atrophie und Sklerosierung, während bei der Tuluylen- 
diaminvergiftung der schwere degenerative Parenchymprozeß, die ausgedehnte 
Infiltration und die Proliferationstendenz am deutlichsten ist. Nekrosen im 
Gehirn treten bei Benutzung der hämolytischen Gifte häufiger auf. 

Bei unterbrochener Vergiftung, wobei die Tiere bis zu 111 Tagen lebten, 
war der nekrotisierende Prozeß in der Leber geringer, bzw. bestand stärkere 
Regeneration, während die Wucherung des Bindegewebes und der Endothel- 
zellen stärker war. 

Am stärksten waren die Hirnveränderungen bei der unterbrochenen To- 
luylendiaminvergiftung. Tiere, die sich nach einer längeren Vergiftung er- 
holten und erst später vergiftet wurden, zeigten bei einem relativ geringem 
Befund an den Parenchymen atypische Gliaveränderungen im Sinne der Alz- 
heimerschen Glia, die auf eine zurückgebliebene Leberfunktionsstörung oder 
allgemeine Stoffwechselstörung bezogen wird. 

Von Interesse sind noch die Untersuchungen, in denen den Versuchstieren 
teils Phosphorleber, teils Toluylenleber einverleibt wurde. Der toxisch de- 
generative Prozeß war bei der Einverleibung der erkrankten Lebersubstanz 
sehr viel stärker als auf die Leber der betreffenden Tiere selbst. 

Aus der vergleichenden Betrachtung der Sektionsergebnisse der Leber- 
Wilson-Kranker mit den experimentellen Untersuchungen kommt Verf. zu 
folgendem Schluß: 

Leberkrankheiten können Gehirnveränderungen nach sich ziehen, die 
einerseits eine funktionelle Insuffizienz der Neuroglia, andererseits die Aus- 
bildung von atypischen und Alzheimerschen Gliazellen bedingen. Wenn es 
zu einem Status spongiosus im Gehirn kommt, dann könne daran auch die 
Insuffizienz der Neuroglia mit schuld sein. Die Stoffe, die bei Leberkrank- 
heiten auf das Gehirn einwirken, sind Hepatotoxine, d.h. Substanzen, die 
bei einem Zerfall von Leberparenchym entstehen. Diese Hepatotoxine sind 
vorwiegend mesenchymotrop indem sie eine Parenchymdegeneration bedingen, 
auch ,,ektodermotrop". 

Die Zirrhoseentwicklung der Leber wird von den Hepatotoxinen gefördert, 
entsteht aber auch unter Einwirkung verschiedener exo- und endogener Stoffe. 

Jede Zirrhose hat ihre individuelle Note auch in bezug auf die Gehirn- 
wirkung. Bei der Wilsonschen Krankheit und Pseudosklerose besteht bezüglich 
des Leberprozesses eine angeborene Anomalie und die besonders starke Aus- 
wirkung auf das Nervensystem. Bei der hepatolentikulären Degeneration 
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werden 2 pathogenetische Prozesse nebeneinander angenommen, der Leber- 
parenchymzerfall einerseits, der die Zirrhose und die Veränderungen im Gehirn 
(Hepatotoxinwirkung) nach sich zieht und die Leberfunktionsstórungen anderer- 
seits, der die Gliainsuffizienz und die auffallende Gliaumwandlung folgt. 

Die Tatsache, daß kleine, sonst unwirksame Phenolmengen die Giftigkeit 
der ,, Hepatotoxine“ um ein vielfaches steigern, läßt annehmen, daß die „Hepato- 
toxine“ die Schutzfunktion der Gefäßwände, also auch die der Blutgehirn- 
sehranke schüdigen. Daher sei es móglich, die sichtbare, durch den ,,mes- 
enchymotropen" Faktor bedingte Gefäßwandreaktion derart zu bewerten, als 
stehe sie mit der gestórten Schrankenfunktion in Zusammenhang. 

Der größte Wert der Arbeit liegt zweifellos darin, daß Verf. eine Uebersicht 
über den Stand unseres Wissens, der Beziehungen zwischen Leber und Gehirn- 
erkrankungen gegeben hat, seine fleißigen und wohlüberlegten Bemühungen, 
durch eigene Experimente den Fragenkomplex weiter zu klären, brachten wohl 
wichtige Einzelergebnisse, aber leider noch keine Lösung des Problems, und 
die Lehre von den „Hepatotoxinen‘ ist heute lediglich ein Deutungsversuch 
um uns das pathologische Geschehen irgendwie vorstellen zu können. 

Osteriag (Berlin). 


Gozzano, M., Ueber die Histopathologie und die Pathogenese der 
amyotrophischen Lateralsklerose. [Sulla istopatologia e la pato- 
genesi della sclerosi laterale amiotrofica.] (Riv. Neurol. 9, 304, 
1936.) 

Klinisch-histopathologische Studie über 4 Fälle von a. L. Bei allen 
handelte es sich um das klassische Bild der Charcotschen Krankheit, wenn 
auch Unterschiede in der Intensitát der amyotrophischen und spastischen 
Symptome und ihrer quantitativen Beziehung zueinander bestanden. Histo- 
logiseh fand sich neben der Degeneration der Pyramidenbahnen und der 
Atrophie der motorischen bulbospinalen Zellen eine manchmal mehr, manchmal 
weniger ausgesprochene Beteiligung anderer Systeme, vor allem des Traktus 
spinocerebellaris und der anterolateralen Strünge. Bemerkenswert ein Fall, 
bei welehem die Degeneration der aufsteigenden Bündel des Seitenstrangs viel 
ausgesprochener erschien als die der Pyramidenstränge. Auf Grund einer 
kritischen Analyse der verschiedenen Ansichten und der Auswertung der 
eigenen Fälle kommt Verf. zu der Ansicht, daß bei der Genese der amyo- 
trophischen Lateralsklerose Faktoren zweierlei Ordnung bestimmend sind: 
die einen disponieren, die anderen determinieren. Die ersten sind in der ver- 
mehrten Vulnerabilität der topographischen Einheiten (nämlich der moto- 
rischen Neurone) zu sehen, also in einem allgemein biologischen Faktor, der 
auch auf erblichem Wege in Wirkung treten kann. Vererbbarkeit der Dis- 
position also, und nicht der Krankheiten selbst. Verschiedenartige haupt- 
sächlich toxische und infektiöse ätiologische Faktoren finden dann in dieser 
erhöhten Vulnerabilität den günstigen Boden, um die elektive und überwiegende 
Degeneration zu verursachen, während die Systeme der weniger empfindlichen 
Neuronen kürzer oder länger ihre anatomische Unversehrtheit behalten. 

G. C. Parenti (Modena). 


Holz, Beitrige zur Pathologie des Zentralnervensystems. V. Zur 
Entstehung der Ependymitis granularis des Pferdes. (Vorlüufige 
Mitteilung.) (Berl. tierárztl. Wschr. 1937, Nr 5, 65.) 

Bei Pferden in Württemberg haufiger vorkommend, hat die Ependymitis 
granularis schon Anlaß zu Verwechslungen mit der sogenannten Kopfkrankheit 
gegeben. Sie unterscheidet sich von der Bornaschen Krankheit durch Ependym- 
granulationen, die in einem Fall des Verf. sogar zum Verschlu8 des Aquüduktes 
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geführt haben. Mit akut entzündlichem subependymärem Oedem beginnend, 
wird ein Teil der Ependymschicht nekrotisch und durch synzytiales Glia- 
gewebe ersetzt. Später folgen supraependymäre Granulationen und Regenera- 
tion. Daneben sind lymphozytüre Infiltrate der Gefäße wie auch der Lepto- 
meninx vorhanden. Verf. konnte in mehreren Fällen einen gewissen Zusammen- 
hang dieser Meningoenzephalitis mit Lebererkrankungen, wie sie bei der in- 
fektiösen Anämie des Pferdes angetroffen werden, feststellen und schlägt die 
Eingruppierung der Ependymitis in die hepatozerebralen Erkrankungen vor. 
Es bedarf weiterer Untersuchungen zur Feststellung, ob das Virus der infek- 
tiösen Anämie der Pferde neurotrope Eigenschaften besitzt. 
Lange (Landsberg a. d. W.). 


Holz, Beiträge zur Pathologie des Zentralnervensystems. VI. Kar- 
zinomatose der Medulla oblongata. (Berl. tierárztl. Wschr. 1937, 
Nr 9, 129—130.) 

Bei einem 14 Jahre alten Wallach, der nach 2tägiger Krankheitsdauer 
unter den Erscheinungen schwerer Gehirnstórungen verendete, wurde beim 
Fehlen krankhafter Veränderungen an allen Organen und makroskopisch 
negativem Gehirnbefund in der Medulla lediglich mikroskopisch eine frische 
Aussaat gewebsfremder Elemente angetroffen. Nach Schilderung des Verf. 
handelt es sich um Zellen epithelialer Natur mit vereinzelt deutlicher Drüsen- 
schlauchbildung. Irgendwelche Zusammenhänge mit den Ependymzellen des 
Zentralkanals bestanden nicht, wie auch nirgendwo lymphozytire Reaktion 
an den Gefäßen feststellbar war. Auf Grund des Befundes spricht Verf. die 
gewebsfremden Elemente als Metastase eines Adenokarzinoms an, deren Ur- 
sprungsherd wegen seiner Kleinheit bei der Sektion des Tieres vermutlich 
übersehen wurde. Lange (Landsberg a. d. W.). 


Wortis, H., und Wortis, B., Melanommetastasen im Zentralnerven- 
system. [Metastatic melanoma involving the central nervous 
system.| (Arch. of Neur. 36, Nr 3, 601, 1936.) 

Sechs Fälle von Hirnmetastasen. Primärer Tumor im Auge und Haut. 
Schmincke (Heidelberg). 


Bodechtel, G., und Schüler, K., Zur Klinik und Pathologie der 
TAT bei Gliomen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 142, H. 3/4, 
85, 1937. 

Lieblingsstellen für Implantationsmetastasen sind der Boden des 3. Ven- 
trikels — Recessus chiasmatis und infundibuli —, die orale und kaudale Strecke 
der Ventrikelrinne der Rautengrube, die Cisterna basalis, pontomedullaris 
und ambiens. Bei Austritt von Geschwulstzellen in die äußeren Liquorräume 
auf dem Weg der Foramina Magendii und Luschkae siedeln sie sich besonders 
im spinalen Subarachnoidealraum, am stärksten über den Hintersträngen an. 
Auch eine retrograde Verschleppung von Tumorzellen gegen die Liquor- 
strömung kommt besonders bei Fällen mit ausgedehntem Hydrocephalus 
internus vor, z. B. bei Tumorsitz im 4. Ventrikel in die Seitenventrikel. Die 
Abgrenzung primärer multipler Gliome gegenüber Implantationsmetastasen ist 
in manchen Fállen überhaupt nicht zu treffen. Es gibt Gliome, welche sich 
durch kontinuierliches Wachstum innerhalb der äußeren und inneren Liquor- 
ráume ausbreiten, zugleich aber dureh Absprengung von Tumormaterial zu 
Implantationsmetastasen führen, so daß beide Ereignisse nebeneinander vor- 
kommen. Der Nachweis der Implantationsmetastasen ist dann nur mittels 
Schnittserien möglich, die einen Zusammenhang mit entfernter gelegenen 
Geschwulstteilen ausschließen lassen. Die Medulloblastome neigen am häu- 
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figsten zu Metastasierung. Die Metastasen können unter Umständen gegen- 
über dem Primärtumor beträchtliche Strukturabweichungen aufweisen. Das 
wird nicht zuletzt durch das umgebende Gewebe, d. h. den Boden, in dem das 
Implantat wächst, bestimmt. Schmincke (Heidelberg). 


Fehr, Ueber ein Papillom des Plexus chorioideus. (Dtsch. Z. Chir. 
244, 252, 1935.) 

23jähriger Drogist erleidet durch Autounfall eine Schädelbasisfraktur. 
Nach 11, Monaten keinerlei Symptome mehr. Nach 7 Monaten treten zu- 
nehmende Hirndruckerscheinungen auf, die auf keine Weise zu beeinflussen 
sind. Nach weiteren 7 Monaten Exitus. Bei der Obduktion findet sich ein 
Plexuspapillom des 4. Ventrikels mit hochgradigem Hydrozephalus. Ein Zu- 
sammenhang zwischen dem Unfall und dem Plexuspapillom wird abgelehnt. 

Richter (Altona). 


McLean, A. J., Paraphysiale Zysten. [Paraphysial cysts.] (Arch. 
of Neur. 36, Nr 3, 485, 1936.) 

Beschreibung zweier Fälle der seltenen paraphysialen Zysten, die von 
Teilen der als Paraphyse bezeichneten Ausstülpung des Daches des 3. Ven- 
trikels ihren Ausgang nehmen und als mit Flüssigkeit gefüllte Blasen mit 
bindegewebiger Wand und kubischem Epithelbelag im Plexus chorioideus in 
den Hohlraum des 3. Ventrikels hineinragen. Schmincke (Heidelberg). 


Heliner, H., Ueber Pubertas praecox, im besonderen die hypo- 
thalamische Form. (Med. Klin. 1936, Nr 48, 1619.) 

Es werden Krankheitsgeschichte und Autopsiebefund eines 12jährigen 
Schülers mitgeteilt, bei dem die klinische Untersuchung neben einem Diabetes 
insipidus eine Makrogenitosomie und doppelseitige Stauungspapille ergab. Bei 
der Ventrikulographie fand sich ein leichter Hydrocephalus internus, Seiten- 
kammern nicht auseinandergedrängt. Auf Grund der Untersuchungsergebnisse 
wird die Diagnose: Epiphysentumor mit fortschreitendem Sehverfall infolge 
Hirndrucks gestellt. Bei der Autopsie fand sich eine diffuse, besonders um das 
Ventrikelsystem lokalisierte Enzephalitis, z. T. mit Bildung epitheloidzelliger 
Granulome und Langhansschen Riesenzellen. Epiphyse und Hypophyse waren 
unverändert. Verf. geht auf die Bedeutung der Makrogenitosomie als Zirbel- 
symptom ein, die keineswegs stets Zeichen einer Epiphysengeschwulst ist. 
Die Pubertas praecox kann auch durch Geschwülste in der Nachbarschaft 
des Hypothalamus sowie durch nicht-geschwulstmäßige Veränderungen dieser 
Gegend ohne pathologischen Befund an der Zirbeldrüse hervorgerufen werden. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Porta, V., Chordom des Clivus. [Cordoma del Clivus.] (Riv. ital. 
Endocrin. Neurochir. 2, 485, 1936.) 

Eine 30jährige Frau war wegen zerebraler Störungen lange Zeit in der 
Klinik untergebracht. Bei der Autopsie fand sich eine mandelgroße Masse, 
welche nach vorne bis 4—5 mm an die Sella und das Foramen lacerum heran- 
reichte. Histologisch typische Struktur des Chordoms. 

G. C. Parenti (Modena). 


Love, J. G., und Kernohan, J. W., Dermoide und Epidermoide 
(Cholesteatome) des Zentralnervensystems. [Dermoid and epi- 
dermoid tumors (cholesteatomas) of central nervous system.] 
(Mayo Klinik, Rochester.) (J. amer. med. Assoc. 107, Nr 23, 1936.) 

Bericht über 15 Dermoide und Epidermoide, aus der Mayoklinik. 10mal 
handelte es sich um Epidermoide, d. h. Cholesteatome, von denen 7 intradural 
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und 3 extradural saßen. 5mal handelte es sich um komplizierter gebaute 
epitheliale Tumoren, nàmlich Dermoidzysten (3 intradural, eine intradural im 
Riickenmark). Es handelt sich bei diesen Tumoren um angeborene Gewebs- 
mißbildungen. In 14 Fällen wurde operiert, mit 3 postoperativen Todesfällen. 
Mehrere Abbildungen. W. Fischer (Rostock). 


Magri, F., Histologische Untersuchung eines Sarkoms des Bal- 
kens. [Esame istologico di un sarcoma del corpo calloso.] 
(Rass. Studi psichiatr. 24, 957, 1935.) 

Beschreibung des histologischen Befundes bei emem Sarkom des Balkens 
bei einem 6ljährigen Mann, der klinisch unklare Symptome geboten hatte. 
Tatsächlich fand sich außer dem Tumor eine diffuse Atrophie und Degeneration 
des Corpus callosum vor. G. C. Parenti (Modena). 


Kórnyey, St, Meningeom der Felsenbeinspitze. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 142, H. 5/6, 229, 1937.) 

Meningeom der Felsenbeinspitze bei einem 48jährigen. Okulomotorius- 
lähmung radikulären Charakters auf der Herdseite, homonymer Gesichtsfeld- 
ausfall auf der gekreuzten Seite, alternierende Pyramidenlasionen sind die für 
die Tumoren der Felsenbeinspitze charakteristischen Erscheinungen. Histo- 
logisch fand sich in der Geschwulst ein psammomatöser und angioplastischer 
Bautyp vereinigt. Schmincke (Heidelberg). 


Rand, C. W., und Courville, C. B., Histologische Studien des Hirns 
in Pallen von tédlichen Kopftraumen. VI. Cytoarchitektonische 
Veränderungen. [Histologie studies of the brain in cases of 
fatal injury to the head. VI. Cyto-architectonic alterations.] 
(Arch. of Neur. 36, Nr 6, 1277, 1936.) 

Ausführliehe Schilderung der histologischen Veránderungen des Hirns 
nach Schädeltraumen auf Grund der Untersuchung von 229 Fällen unter be- 
sonderer Berücksichtigung der der Rindenstruktur. Es sind dies Rinden- 
nekrosen, Kontusionsherde mit Blutungen und Zerreißungen, die im einzelnen 
beschrieben werden. Nichts grundsátzlich Neues. Schmincke (Heidelberg). 


Peers, J. H, Das Vorkommen von Geschwülsten des Zentral- 
nervensystems im Sektionsgut. [The occurrence of tumors of 
the central nervous system in routine autopsies.] Mallory In- 
stitut Boston und Pathol. Institut, Burlington, Vermont. (Amer. J. Path. 
12, Nr 6, 1930.) 

Bei 10592 Sektionen, bei denen 5150mal Schädelsektion gemacht wurde, 
fanden sich 188mal Geschwülste des Zentralnervensystems, das heißt in 3,6 % 
der Fälle mit Schädelsektion. Im einzelnen wurde gefunden: Gliome 81 (43 %), 
am häufigsten Glioblastoma multiforme (25 Fälle), sodann Astrocytoma (15) 
und Medulloblastom (10); Spongioblastoma polare 8mal, Ependymom 2mal. 
Adenome der Hypophyse waren es 6, davon 4 chromophile. Die Meningiome 
mit 18 Fällen und die Akustikusneurome mit 4 Fällen machen zusammen 11,7 % 
der Tumoren aus. Metastatische Tumoren fanden sich 29mal, Uebergreifen 
von Tumoren auf das Gehirn 4mal. Von Blutgefäßgeschwülsten wurden 


2 zystische Hämangiome und 3 Aneurysmata racemosa angetroffen. Von an- 


geborenen Geschwülsten werden angeführt 4 Cholesteatome und 4 Chordome. 
Tuberkulome mit 16 Fallen und Gummen mit 3 Fallen machen zusammen 
10% aus. Rückenmarksgeschwülste sind nur 4 notiert. 

W. Fischer (Rostock). 


* 
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Tóppich, Ueber eine ausreifende Ganglienzellgeschwulst des 
Schläfenlappens. (Z. Neur. 156, Nr 1.) 

Mitteilung des klinischen und anatomischen Befunds bei einem Fall von 
Schläfenlappentumor, der in Anlehnung an die von Förster und Gagel bzw. 
Bielschowsky vorgeschlagene Nomenklatur als Gangliozytom angesprochen 
wird. Im histologischen Bild werden 3 Haupttypen von Zellen unterschieden: 
Medulloblasten (Neurogliozyten), Neuroblasten und blastomatóse Ganglien- 
zellen mit stellenweise degenerativen Veründerungen. Im Bereich des Tumors 
finden sich weder Bindegewebe noch Silberfibrillen. H. Stadler (Frankfurt a. M.). 


Pennacchietti, P., Tuberöse Sklerose und Gliom. [Sclerosi tube- 
rosa e glioma.] (Il Cervello 15, 121, 1936.) 

Nach kurzer Uebersicht über die Literatur beschreibt Verf. einen von 
ihm beobachteten Fall von Zusammentreffen einer typischen tuberósen Sklerose 
mit einer gliomatósen Neubildung bei einem 7jührigen Mädchen. Das Gliom 
saß superependymär an der Oberfläche des rechten Corpus striatum und ragte 
in den rechten Seitenventrikel hinein. Histologisch handelte es sich um einen 
aus reifen und unreifen Elementen bestehenden Tumor der Glia, also ein 
Spongioblastoma multiforme. G. C. Parenti (Modena). 


Hollmann, W., Tuberése Sklerose und Hirntumor. (Aus der Med.- 
neur. Klinik der Städt. Krankenanstalten Wiesbaden.) (Z. Neur. 156, Nr 1.) 
Vorwiegend klinischer Bericht über einen Fall von tuberöser Sklerose, der 
unter dem Bild eines Hirntumors verlief und durch die Schädelsektion als 
tuberöse Sklerose diagnostiziert werden konnte. Eine Kórpersektion konnte aus 
äußeren Gründen nicht durchgeführt werden. H. Stadler (Frankfurt a. M.). 


Ajello, L., Anatomischer und experimenteller Beitrag zur Patho- 
genese der Leptomeningitis. [Contributo anatomico e sperimen- 
tale alla patogenesi delle leptomeningiti.] (Il Pisani 40, 71, 1936.) 

Auf Grund der Ergebnisse von Trypanblaublockierung von Kaninchen 
sucht Verf. zu zeigen, daß das retikuloendotheliale Gewebe der weichen Hirn- 
haut an der Basis, in der Fissura Sylvii usw. reicher entwickelt ist als an den 
lateralen Teilen und auf der Konvexität. Das gleiche gilt für die dorsale Pia 
mater des Rückenmarks, besonders im lumbalen Teil gegenüber der ventralen 
` Pia. Verf. ist der Meinung, daß die Lokalisation (primär oder metastatisch) 
an den Meningen von entzündlichen Prozessen auch von diesem charakte- 
ristischen Verhalten des retikuloendothelialen Gewebes abhängig ist. Mit 
andern Worten, während sich die durch Kokken und Bakterien verursachten 
entzündlichen Vorgänge ohne Unterschied überall an den Leptomeningen des 
Gehirns und des Rückenmarks lokalisieren können, entwickeln sich die granu- 
lomatösen Prozesse wie die Lues und die Tuberkulose vorwiegend da, wo sich 
reichlich retikuloendotheliales Gewebe findet. 

Verf. macht noch auf die Bedeutung seiner Ergebnisse hinsichtlich der 
Lokalisation toxisch-infektiver Prozesse an den Leptomeningen der Hirnbasis 
aufmerksam und für eine neue pathogenetische Interpretation der dienzephalen 
Syndrome, die diese Prozesse begleiten. G. C. Parenti (Modena). 


Serra, A., Ein mehrzeitig mit Anästhesie durch Strangdurch- 
trennung operierter, hämorrhagischer, angiektatischer Riesen- 
zellentumor der Cauda equina. [Tumore giganto cellulare emor- 
ragico angiettasico della coda equina opi rato in più tempi, 
in anestesia prodotta da cordotomia.] (Boll. Mem. Soc. Piemontese 
Chir. 6, No 11, 626, 1936.) 
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Auf Grund seiner Diagnose eines Tumors der Cauda equina bei einem 
2bjührigen Mann hat Verf. eine Laminektomie des 4. und 5. Lendenwirbels 
sowie der 1. und 2. Sakralmetameren ausgeführt und dabei einen großen, völlig 
intrameningeal gelegenen Tumor aufgedeckt. Die histologische Untersuchung. 
zeigte, daß es sich um einen angiektatischen Riesenzellentumor der Cauda 
equina handelte. Ein derartiger Tumor mit intramuraler Entwicklung war bis 
jetzt in der Literatur noch nicht beschrieben worden. Das klinische Resultat 
der Operation war ausgezeichnet. G. C. Parenti (Modena). 


Easch, F., Ein erfolgreich mit Vitamin B, behandelter Fall von 

schwerer funikulärer Myelose. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 34.) 

Bei einem Fall von 4% Jahre bestehender schwerer funikulärer Myelose 

bei perniziöser Anämie konnte durch Vitamin B, (Betaxin) in kurzer Zeit weit- 
gelende Besserung erzielt werden. W. Müller (Königsberg). 


Schaut, E., Zur Behandlung der funikulären Spinalerkrankung 
mit Hefe (Levurinose Blaess). (II. Med. Klin. Charité Berlin.) (Münch. 
med. Wschr. 1936, Nr 37.) 

Im Anschluß an Illings Auffassung, daß die funikuläre Myelose bei der 
perniziösen Anämie als Vitaminmangel anzusehen wäre, konnte bei 3 Fällen 
von dieser Erkrankung mit der Verabreichung von Hefepräparaten, die sehr 
reich an Vitamin-B-Komplex sind, eine wesentliche Besserung erzielt werden. 

W. Müller (Königsberg). 


Zipf, H., Querschnittslähmung in Höhe des I/II Lumbalsegments 
des Rückenmarks bei Leuchtgasvergiftung. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
142, H. 1/2, 39, 1937.) 

Starke, dureh Oedem bedingte Schwellung des Rückenmarkquersehnitts 
in der Höhe des 12. Brustwirbels bei einer 33jährigen. — Selbstmord durch 
Leuchtgas. Tod nach 3 Tagen. — Das Oedem wird durch toxische Gefäß- 
wandschädigungen erklärt. Schmincke (Heidelberg). 


Kuré, Ken, Saito, S., und Okinaka, Sh., Physiologischer Nachweis 
der spinalparasympathischen vasodilatatorischen Fasern. (Arch. 
f. Physiol. 238, H. 3, 290, 1936.) 

Es war früher nachgewiesen worden, daß nach Durchtrennung hinterer 
Rückenmarkswurzeln die kleinen und mittelgroßen Zellen der Spinalganglien 
keine retrograden Veränderungen zeigen. Demnach befindet sich hier eine 
Unterbrechungsstelle efferenter Hinterwurzelfasern. Diese Synapsen werden 
nun nach Versuchen, die am Hund angestellt wurden, auf vasodilatatorische 
Fasern bezogen. Denn die Reizung der hinteren Wurzeln L 1—4 und S 1 hatte 
keine vasodilatatorische Wirkung mehr auf die Hinterpfote, wenn 1 %, Lösung 
von Nikotin (als Tartrat) intravenós gegeben war. Noll (Jena). 


Staemmler, M., Ueber syphilitische Myelose. (Path. Inst. Universitat 
Breslau.) (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 43.) 

Verf. beobachtete acht Fälle von Rückenmarksveränderungen, die als 
syphilitische Myelose bezeichnet werden. Es handelt sich um Schwund von 
Markscheiden und Achsenzylindern mit massenhafter Ansammlung von Fett- 
körnchenzellen unter späterer Ausbildung von wabigen Lückenfeldern oder 
gliöser Sklerose. Zuerst und nicht selten allein werden gewöhnlich zunächst 
die Randpartien in allen Strängen und die Hinterstränge, oft mit den hinteren 
Wurzeln befallen. Die Erkrankung ist unsystematisch mit meist diffuser Aus- 
breitung. Gelegentlich finden sich auch mehrfache Einzelherde. Meist findet 
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sich eine leichte chronische Meningitis. Gefäßveränderungen, die die Mark- 
erkrankung erklären kónnten, hat Verf. nie gesehen. In den Anfüngen erinnert 
die Randdegeneration an die von Spielmeyer dureh Stovaininjektionen bei 
Hunden erzielten Bilder. Es wird daran gedacht, daß in den beschriebenen 
Fallen die Rückenmarkerkrankung die Folge eines vom Liquor aus einwirkenden 
Giftes ist, das mit dem syphilitischen Prozeß zusammenhängt. Spirochäten 
konnten bisher in den zerstórten Gebieten nicht nachgewiesen werden. 
W. Müller (Königsberg). 
Velde, G., Poliomyelitis acuta und Hundebiß. (Med. Klin. 1936, 
Nr 49, 1667.) 
Mitteilung eines Falles von Poliomyelitis bei einem 31jährigen Mann. 
Da die ersten Krankheitssymptome unmittelbar nach einem Hundebiß auf- 
getreten waren, geht Verf. besonders auf die Frage ein, ob und wieweit der 
Hundebi für die Erkrankung bzw. für ihren Ausbruch verantwortlich zu machen 
ist. Ein Zusammenhang zwischen Hundebi8 und Poliomyelitis wird für den 
itgeteilten Fall als auBerordentlich unwahrscheinlich bezeichnet und ab- 
gelehnt. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Müller, Abortive Falle der Erkrankung an Poliomyelitis anterior 
acuta. (Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 31.) 

Bei den Abortivformen, die meist nur mit einem akuten Fieberanstieg er- 
kranken, stehen im Vordergrund der Erscheinungen uncharakteristische In- 
fekte der oberen Luftwege. Magen-Darmstórungen spielen im allgemeinen eine 
geringere Rolle. Zuweilen kommen Allgemeinsymptome hinzu: Hyperästhesien, 
Erbrechen, positiver Kernig, alle diese Erscheinungen wechseln in ihrer Starke. 
Ausschlaggebend ist bei diesen Abortivformen der Liquorbefund, der charakteri- 
siert ist durch den Zellgehalt. Schmidimann (Stuitgari-Cannstatt). 


Holzmann und Neumann, Erfahrungen aus einer Poliomyelitis- 
epidemie mit Häufung pontiner Formen. (Dtsch. med. Wschr. 
1936, Nr 31. ) 

Charakteristiseh für die pontinen Formen ist das alleinige Befallensein der 
Gehirnnerven, was zum Bild der Fazialislähmung, der Lähmung des M. sterno- 
eleidomastoideus und zur Lahmung der Gaumenmuskulatur führen kann. Unter 
Umständen tritt der Tod unerwartet rasch an Atemlähmung ein. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 

Paskind, H. A., Wiederersatz der hinteren Wurzelfasern bei der 
Katze. [Regeneration of posterior root fibers in the cat.] 
(Arch. of Neur. 36, Nr 5, 1077, 1936.) 

Durchschneidung der hinteren Riickenmarkwurzeln bei Katzen. Die Faser- 
regeneration erfolgte nur distal von dem mit Pia umhiillten Wurzelteil durch 
v. Biingnersche Bandfasern. Proximal im Bereich des mit Pia mater be- 
deckten Teils war keine Neubildung festzustellen. Schmincke (Heidelberg). 


 Innersekretorische Drüsen 


Jochims, J., Die interferometrischen Abbaukurven innersekreto- 
rischer Drüsen bei gesunden Kindern. (Z. Kinderheilk. 58, 465, 1936.) 
Das Serum von 90 gesunden Kindern verschiedenen Lebensalters wurde 
mittels der Interferometrie auf seine Abbauleistungen gegenüber den wich- 
tigsten innersekretorischen Drüsen untersucht. Die hieraus gewonnenen Nor- 
malwerte bilden die bisher fehlende Vergleichsbasis zur Beurteilung der inter- 
ferometrischen Befunde bei kranken Kindern. 
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Die Normalwerte der Kinder weichen von den entsprechenden Erwachsenen- 
normalzahlen — trotz mancher grundsätzlicher Ueberemstimmungen — in 
zahlreichen Punkten wesentlich ab. Diese Abweichungen sind je nach Lebens- 
alter (und Körpergröße) verschieden, so daß für jede Altersklasse eigene Normal- 
werte gelten. Diese Besonderheiten der interferometrischen Abbaukurven 
lassen sich deuten als Eigentümlichkeiten des Wachstums. Die Biologie des 
Wachstums, vor allem seine endokrine Steuerung, erfáhrt dadurch eme neue 
Beleuchtung. 

Besonders auffällig sind die Befunde des Keimdrüsenabbaues: Bei jedem 
Kinde wurde der Abbau sowohl von Hodengewebe wie von Eierstock geprüft. 
Auch die Kinder haben in ihrem Serum die Fähigkeit, beide Keimdrüsen ab- 
zubauen. Bei den Mädchen verläuft dieser Abbau nicht wesentlich anders als 
bei der erwachsenen Frau. Bei den Knaben dagegen findet sich — im Gegen- 
satz zu dem vom erwachsenen Mann her bekannten Abbaubild — in allen 
Altersstufen paradoxer Keimdrüsenabbau, d. h. es wird Ovar stärker abgebaut 
als Hoden, ein Abbau, wie er sonst dem weiblichen Geschlecht zukommt. Diese 
Beobachtung scheint für die Biologie der noch nicht geschlechtsreifen männlichen 
Säuger allgemeinere Bedeutung zu haben. 

Es wird versucht, die Beobachtungen vom Standpunkt der inneren Se- 
kretion her vorläufig zu deuten. Im Zusammenhang damit werden die An- 
schauungen über das Wesen der Interferometrie kritisch erörtert und weiter 
entwickelt. Willer (Stettin). 


Katz, K., Hypophysenvorderlappen und Krebs. (Z. Krebsforschg 45, 
H. 2, 139, 1936.) 

Verf. gibt eine Uebersicht über das Schrifttum, das sich mit den Beziehungen 
zwischen innerer Sekretion der Keimdrüsen und Hypophyse einerseits und den 
bösartigen Geschwülsten andererseits beschäftigt. 

Einschlägige Versuche am Teerkrebs der weißen Maus ergaben, daß durch 
Kastration in der Entstehung des Teerkrebses eine Hemmung erreicht wird. 
Diese hemmende Wirkung ist als eine Beeinflussung von seiten des infolge der 
Kastration veränderten Hypophysenvorderlappens anzusehen. Es konnte 

ezeigt werden, daß durch Einspritzung des gonadotropen Vorderlappen- 
ormons bei normalen sowie kastrierten Tieren eine mit den Kastrations- 
versuchen gleichlaufende Krebshemmung erzielt werden kann. 

Diese krebshemmende Wirkung von Kastration und Prolan erstreckt sich 
auch auf die Ausbildung von Metastasen. Es wird angenommen, daß das 
Prolan an den krebsfähigen Zellen direkt angreift. 

An Hand des Schrifttums wird dargelegt, daß die Frau bezüglich des Auf- 
tretens extragenitaler bösartiger Geschwülste im Klimakterium unter dem 
krebsschützenden Einfluß der klimakterischen Prolanmehrbildung steht. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Leblond, C. P., u. Nelson, W. O., Histologische Organveränderungen 
bei hypophysenlosen Mäusen. [Modifications histologiques des 
organes de la souris aprés hypophysectomie.] (Dep. of Anat. 
Yale Univers.) (C. r. Soc. Biol. Paris 124, No 1, 9, 1937. 

Im großen und ganzen sind die bei der Maus nach Hypophysenentiernung 
beobachteten Veränderungen mit denjenigen, die beim Hund (Ascoli) oder 
bei der Ratte (Smith) auftreten, vergleichbar. Die ersten Veränderungen 
finden sich in der Nebennierenrinde: es treten in der Retikularis groBe Vakuolen 
in den Epithelien auf, die einen Zellen gehen zugrunde, die anderen werden zu- 
sehends basophil. Später wird die ganze Rinde atrophisch, die Epthelien ent- 
halten noch etwas Fett, sie sind aber im ganzen klein. 

24* 
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In der Sehilddrüse betrifft die Atrophie nur das Epithel, die Blüschen 
behalten aber ihre gewöhnliche Größe; die Zellen werden flach, höchstens 2 u 
hoch (normal 6 u); das Kolloid ist dieht, ohne Vakuolen. 

Die Geschlechtsdrüsen weisen eine hochgradige Atrophie auf; in den Ovarien 
findet man Degenerationserscheinungen an den Graafschen Follikeln, die 
Hoden weisen Zerstörungen am Samenepithel auf. Interstitielle Zellwucherungen 
sind nicht vorhanden, aber es können sowohl im Hoden wie im Eierstock im 
interstitiellen Gewebe Rundzellen gefunden werden, die eine plasmazellen- 
ähnliche Beschaffenheit aufweisen, wie sie von Selye, Collip und Thomson, 
von Simpson, Pencharz und Evans bei hypophysektomierten Ratten be- 
schrieben worden sind. 

Die Milehdrüsen zeigen eine Abnahme und schließlich ein völliges Ver- 
sagen der Milchsekretion, und zwar sofort nach der Hypophysektomie; die 
Milchdrüsenatrophie geht viel rascher vor sich als bei kastrierten Tieren. Die 
Schwangerschaft wird durch die Entfernung der Hypophyse nicht immer 
unterbrochen, wenn die Operation in den letzten Schwangerschaftswochen 
ausgeführt wird. Roulet (Davos). 


Druckrey, H., Hypophysenvorderlappen und Krebs. (Z. Krebs- 
forschg 45, H. 4, 352, 1937.) 


Verf. bestätigt die Untersuchungen von Katz (Z. Krebsforschg, Bd. 45) und 
stellt fest, daß Katz und er unabhängig voneinander zu gleichen Ergebnissen 
gekommen sind, und zwar Katz am Teerkrebs, er selbst an der Impfgeschwulst. 
Nur in dem Punkt kann sich Dr. Katz nicht anschließen, wenn er von Prolan 
ohne weiteres auf die Inkretion des Hypophysenvorderlappens schließt, da 
die Annahme berechtigt erscheint, daß die Prolane des Schwangerenharns im 
wesentlichen nicht in der Hypophyse, sondern in der Plazenta gebildet werden. 
Auch experimentelle Untersuchungen, die in diesem Sinne sprechen, mahnen 
zur Vorsicht. Es ist zu hoffen, daß die zunehinenden Erkenntnisse über die 
Bedeutung des Inkretionsmilieus für das Krebsproblem für therapeutische 
Maßnahmen dereinst brauchbare Unterlagen bieten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Melville, K. L, Ueber die antidiuretische Hypophysensubstanz 
im Blut, mit besonderer Berücksichtigung der Schwanger- 
schaftstoxämie. ([Antidiuretic pituitary substance in blood, 
with special reference to the toxemia of pregnancy.] (J. exper. 
Med. 65, 415, 1937.) 


Anknüpfend an die Arbeiten von Anselmino und Hoffmann über einen 
Zusammenhang zwischen der antidiuretischen Hypophysensubstanz im Blut 
und der Schwangerschaftstoxikose untersucht Verf. das Vorkommen beim 
normalen Menschen, Tier und bei schwangeren Frauen. Methode der Ex- 
traktion: Heparinblut wird mit 9 Volumenteilen 80proz. Aethylalkohol ver- 
mischt, angesäuert mit Schwefelsäure, nach 3—4stündigem Stehen bei Zimmer- 
temperatur durch Büchner-Filter filtriert, bei 709 C und leichtem Unterdruck 
eingeengt um !/; des Volumens; nach Abkühlung abfiltriert oder abzentrifugiert. 
Die Lösung danach bei Zimmertemperatur im Luftstrom zur Trockne ein- 
gedampft; Rückstand (bei 20 cem Blut als Ausgangsmaterial) in 1—2 ecm 
Aqua dest. aufgenommen und neutralisiert. Nach dieser Methode extrahiert, 
kann im Blut gesunder Menschen und Hunde immer eine im Verhiltnis etwa 

leiche Menge der antidiuretischen Substanz gefunden werden. Die Befunde 
el ana s ohne irgendwelche Störungen, sowie bei beginnenden Toxi- 
kosen mit Blutdruckerhöhung, Oedemen und Albuminurie ergaben keinen 
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Anhalt für einen Zusammenhang zwischen vermehrter antidiuretischer Sub- 
stanz im Blut und Toxikose. Koch (Sommerfeld). 


Kampelmann, F., Ueber die Wirkung von arseniger Säure auf 
Schilddriise und Hypophysenvorderlappen. (Aus dem Pharm. In- 
stitut der Universitat Köln) (Arch. f. exper. Path. 184, 139, 1937.) 

Verf. injizierte Ratten täglich 0,0003 bis 0,03 AsO subkutan, im ganzen 

20 Tage lang. Am histologischen Schilddrüsenpräparat der Versuchstiere soll 

danach eine deutliche Hemmung der Schilddrüsenfunktion festzustellen sein. 

Die Hypophysen der Versuchstiere enthielten deutlich weniger thyreotropes 

Hormon als die der Kontrolltiere, was am thyreotropen Effekt dieser Hypo- 
hysen nach Transplantation auf Meerschweinchen erkannt wurde. Aus den 
ersuchsergebnissen wird der Schluß gezogen, daß die therapeutische Arsen- 

wirkung in erster Linie auf einer Hemmung der Produktion thyreotropen 

Hormons im Hypophysenvorderlappen beruht. Lippross (Jena). 


Kampelmann, F., und Schulze, E, Kohlenoxyd und Hypophysen- 
vorderlappen. (Aus dem Pharm. Institut der Universität Köln) (Arch. f. 
exper. Path. 184, 152, 1937.) 

Nach wiederholter Vergiftung von Meerschweinchen mit Kohlenoxyd 
erweist sich die Schilddrüse dieser Tiere als aktiviert. Diese Aktivierung der 
Schilddrüse ist nicht etwa Folge einer vermehrten Produktion thyreotropen 
Hormons im Hypophysenvorderlappen, denn es erwies sich im Gegenteil der 
Gehalt an thyreotropem Hormon im HVL der Versuchstiere als vermindert. 
Die Autoren nehmen eine sekundäre Hemmung der thyreotropen Funktion 
des HVL durch die aktivierte Schilddrüse an. Lippross (Jena). 


Oberling, Ch., Guérin, M., und Guérin, P., Experimentelle Erzeugung 

von Hypophysentumoren bei der Ratte. [La production ex- 

érimentale de tumeurs hypophysaires chez le rat.] (Institut du 
Concer. Paris). (C. r. Soc. Biol. Paris 123, 1152, 1936.) 

Spontane Hypophysengeschwiilste sind bei der Ratte sehr selten; Verf. 
haben nur bei vereinzelten Tieren, die experimentelle Brustdrüsenkrebse hatten, 
Hypophysenadenome gefunden. In einer ersten Versuchsreihe wurden Vorder- 
lappengeschwülste festgestellt, die bei männlichen Tieren auftraten, welche mit 
2 Monaten kastriert worden waren und denen die Ovarien von gleichalten 
Weibchen eingepflanzt worden waren. Es handelte sieh bei den Geschwülsten 
um adenomatise Neubildungen von Kastrationszellen mit reichlichen Kern- 
atypien, oder um Herde von Hauptzellen mit spärlichem Protoplasma oder 
noch um Ansammlungen von Zellen, die den Schwangerschaftszellen ähnlich 
waren. Bei diesen letzten Fällen waren die Brustdrüsen in deutlichem Se- 
kretionszustand. Eine 2. Versuchsreihe befaßt sich mit Ratten, die intrazerebral 
eine kleine Menge von 3-4 Benzopyren erhalten hatten. Die Substanz wurde 
in Form eines kleinen Kristalls zwischen Pia und Gehirn eingeführt. Von 
10 Tieren haben 3 mehr als 10 Monate gelebt; bei diesen Tieren entwickelte 
sich eine große Hypophysengeschwulst, die klinisch bereits schon erkennbar 
war (Augensymptome, Blindheit). Es handelte sich um Adenome, die teils 
aus Zylinderepithelien mit radiärer Anordnung, teils aus spongiozytären Zellen 
bestanden. Bei diesen Tieren fanden sich Veränderungen in anderen Drüsen: 
Hyperplasie des Nebennierenmarks, Rückbildungserscheinungen der Hoden, 
adenomatöse Wucherungen der Prostata, Schilddrüsenhyperplasie, reichliche 

igmentbildung in Leber, Milz und Nebennieren. Ein Tier, das eine einzige 
Injektion von öliger Benzopyrenlösung intrazerebral erhalten hatte, ging nach 
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8 Monaten zugrunde und zeigte ebenfalls eine Hypophysengeschwulst, die 
atypisch und krebsähnlich war. Es ist nicht uninteressant zu verzeichnen, daß 
das Benzopyren, im Gegensatz zum Teer, keine toxische Wirkung auf das 
Hirngewebe ausübt. Roulet (Davos).. 


Chiodi, V., und Pugliese, R., Die Beziehungen zwischen Histologie 
und Physiologie der Hypophyse und dem Wasserhaushalt. 
[L'istiofisiologia dell’ ipofisi in rapporto al metabolismo del- 
l'aequa.] (Endocrinologia 12, 198, 1936.) 

Die geschilderten Untersuchungen bezwecken eine eventuelle Beziehung 
zwischen dem Wasserhaushalt des Organismus und den tinktoriellen Eigen- 
schaften der Hypophysenzellen aufzudecken. Dabei ergab sich, daB nach 
langdauernder Wasserenthaltung die schon sowieso beschrankte Anzahl der 
Zellen mit basophilen Granulationen sich noch weiter verminderte, während 
die Riesenzellen hauptsächlich hyaline und chromophile Eigenschaften auf- 
wiesen. Nach reichlicher et ee von Wasser findet hingegen eine erheb- 
liche Vermehrung der eosinophilen Zellen statt mit gleichzeitiger Verminderung 
der Zahl der ehromatophoben. Die Riesenzellen hingegen sind granuliert und 
stark chromophil. Im Durst verändert sich das Volumen der verschiedenen 
Zellen nicht wesentlich, während nach Verabreichung von Wasser der Durch- 
messer der ehromophoben und eosinophilen Zellen um 0,6—0,7 u wächst 
und derjenige der basophilen Zellen, die normalerweise kleiner sind als die 
anderen, noch mehr, und zwar um 1,6 u. Verff. sind der Ansicht, daß die 
Aenderungen der tinktoriellen Eigenschaften eines Teiles der prähypophysären 
Zellen irgendwie in Verbindung zu setzen seien mit den Veränderungen der 
Durchlässigkeit und der Wasseraufnahme, welche die Zellen und die lebenden 
Gewebe bei Verabreichung und Entzug von Wasser aufweisen. 

G. C. Parents (Modena). 


Cohen, H., und Dible, J. H., Pituitärer Basophilismus bei baso- 
philem Karzinom des Hypophysenvorderlappens. [Pituitary 
basophilism associated with a basophil carcinoma of the 
anterior lobe of the pituitary gland 1 (Brain 59, Part 4, 395, 1936.) 

Klassisches, während 5 Jahren bestehendes, bzw. sich entwickelndes Cu- 
shingsches Syndrom (nur ohne Polyzythämie) bei einer 50jährigen Frau. Auf 

Róntgenbestrahlung der Hypophyse nur vorübergehende Besserung. Sektion: 

Vergrößerung der Hypophyse (Gewicht 6,8 g) mit Ausweitung des Türken- 

sattels, bedingt durch ein basophiles Adenokarzinom des Hypophysenvorder- 

lappens. Histologisch gleiche Metastasen in der Leber. Hypertrophie der 

Nebennierenrinde beiderseits (Gewicht der Nebennieren 12,9 und 11,9 g); 

mikroskopisch in der Rinde eingestreut Neutralfettzellen. Fibrös-atrophische 

Ovarien ohne Oogenese und ohne Corpora lutea. Mächtige Hyperplasie der 

Zervixschleimhaut. Thymus, Pankreas und Nebenschilddriisen ohne Ver- 

änderungen (auch mikroskopisch). Käsige Tuberkulose in beiden Lungen- 

spitzen. Miliare Tuberkel in Leber und Milz. Tesserauz (Heidelberg). 


Goldschmidt, E., Ein Fall von Akromegalie mit Diabetes mellitus, 
zugleich ein Beitrag zur Physiologie des Hypophysenvorder- 
lappens. (Schweiz. med. Wschr. 1935, 766.) 

Die 63jährige Frau mit Akromegalie stand in den beiden letzten Lebens- 
jahren mehrmals in Behandlung wegen Diabetes mellitus und diabetischem 
Koma. Der Diabetes war ausgezeichnet durch starke, spontane Variabilität des 
Blutzuckers bei gleichbleibender Kost und durch große Insulinempfindlichkeit. 
Die Sektion ergab neben einer abszedierenden Pneumonie im linken Lungen- 
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unterlappen mit Begleitempyem einen metastatischen Abszeß im kleinen Becken, 
eine Mesaortitis luetica, Granularatrophie beider Nieren, normal große Hypo- 
physe ohne eosinophiles Adenom (über die Zahl der eosinophilen Zellen im 
HYL wird nichts ausgesagt), geringe, herdförmige Fettdurchwachsung und 
sklerotische Verödungsbezirke mit hyperplastischen Inseln im Pankreas. Für 
die Akromegalie und den Diabetes werden vom Verf. eine gesteigerte Tätigkeit 
des HVL verantwortlich gemacht. Die starke Variabilität des Blutzuckers wird 
einerseits auf Mobilisation des Leberglykogens durch vermehrte Ausschüttung 
des kontrainsulären HVL-Hormons, andererseits auf überschüssige Insulin- 
ausschwemmung aus den reaktiv hyperplastischen Langerhansschen Inseln 
zurückgeführt. Uehlinger (Zürich). 


Berblinger, W., Die Adenome der Hypophyse. (Der Nervenarzt 1936, 
H. 7 


Auf Grund ihres zellulären Aufbaues müssen wir unterscheiden: 1. eosino- 
phile Adenome, 2. basophile Adenome, 3. Hauptzellenadenome. Die Haupt- 
zellenadenome kommen am häufigsten vor, die beiden anderen ungefähr 
gleich oft. Die Adenome sind charakterisiert 1. durch ihre allgemeinen und 
örtlichen Druckwirkungen im Schädelraum abhängig von ihrer Größe und 
Ausbreitungstendenz, 2. durch ihre hormonalen Leistungen und die sich daraus 
ergebenden inkretorischen Stórungen. Was die allgemeinen Druckwirkungen 
betrifft, so verhalten sie sich wie Hirngewüchse. Die Móglichkeit allgemeiner 
intrakranieller Druekerhóhung ist dann gegeben, wenn sich die Adenome supra- 
sellar auszubreiten beginnen. Hormonale Störungen sind verständlicherweise 
vor Hirndruckerscheinungen vorhanden. Kardinalsymptome des allgemeinen 
Hirndruckes sind: Kopfschmerzen, Benommenheit, Stauungspapille. Puls- 
verlangsamung und Atemstörungen sind als Herd- oder Nachbarschaftssym- 
ptome aufzufassen (Kehrer). Die 3 Stadien des allgemeinen Hindruckes werden 
besprochen. Allmähliches Erlöschen der Hirnfunktionen durch Hirnanämie 
im 3. Stadium. Nach Beobachtungen des Verf. sind die intrakraniellen Gefäße 
trotz bestehenden Hirndruckes gut gefüllt, es kann eine mit chronischem Hirn- 
druck verbundene Volumzunahme des Gehirnes ohne Hirnanämie vorkommen. 
Reines Hirnödem sowie der von Reichardt aufgestellte Begriff der Hirn- 
schwellung — vermehrte Wasserbindung durch die hydrophilen Kolloide — 
sind in Betracht zu ziehen. 

Im Mittelpunkt der örtlichen Druckwirkungen der Hypophysenadenome 
stehen die Veränderungen am Knochen des Türkensattels, die Verf. an 25 Fällen 
anatomisch verfolgen konnte: Atrophie des Tuberculum sellae (bei oft un- 
verändertem Limbus sphenoidalis), Aushöhlung und Erweiterung des sellaren 
Raumes, Schwinden der Sattellehne und hinteren Sattelwulstes, so daß der 
Sattelboden oft in den Clivus übergeht. Verkalkungen in intrasellaren Ade- 
nomen erschweren oft die Deutung von Röntgenbildern. Als örtliche Druck- 
wirkungen müssen weiter erwähnt werden: Schädigungen der Sehnerven- 
kreuzung bei suprasellar entwickelten Adenomen, mit charakteristischer bi- 
temporaler Hemianopsie (Einschränkung des Gesichtsfeldes für Farben als 
Frühsymptom!). Stauungspapille wird oft vermißt: Chiasma wird gegen die 
Canales optici gedrückt, Liquorverschiebung in die perineurale Opticusscheide 
nicht möglich. Einwachsen in den basalen Gefäßkranz suprasellarer Adenome 
oder des Recessus infund. des 3. Ventrikels bei chronischem Hydrozephalus, 
bewirkt Anspannung des Ramus commun. ant. über dem Sehnerven und 
Schädigung desselben. Verf. führt 3 eigene Beobachtungen von Hirnanämie 
an dureh Einwaehsen von Adenomen in den basalen Gefäßkranz, die Schlaf- 
stórungen boten. 
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Entsprechend den den Epithelien des Vorderlappens zuerkannten hor- 
monalen Leistungen, charakterisieren sich die eosinophilen und basophilen 
Adenome durch bestimmte inkretorische Störungen. Für die eosinophilen 
Adenome ist es das klassische Bild der Akromegalie, hervorgerufen durch ver- 
mehrte Bildung und Abgabe des Evanschen Wachstuinshormons; dieses führt 
zu vermehrter endochondraler Ossifikation (Erdheim) sowie zu Veränderungen 
der darüberliegenden Weichteile. Verf. weist auf die bei vielen Füllen von 
Akromegalie festzustellende Splanchnomegalie hin unter Anführung 3 eigener 
Fälle. Die oft nachzuweisende hyperfunktionelle Struma mit Basedowerschei- 
nungen beweist die vom Verf. vertretene Meinung der Bildung auch des thy- 
reotropen Hormons in den Eosinophilen des Vorderlappens. Im Tierversuch 
konnte Verf. den vermehrten Gehalt thyreotropen Hormons eosinophiler 
Adenome nachweisen. Die bei Akromegalie oft vorhandene Nebennierenrinden- 
hyperplasie wertet Verf. als zur allgemeinen Splanchnomegalie gehórig (nicht 
dureh ein kortikotropes Hormon erzeugt!) Vom Vorhandensein dieser Neben- 
nierenveränderung ist die stärkere Behaarung des Akromegalen abhängig. 
Die genitalen Stérungen bezieht Verf. auf die Verdrángung der basophilen 
Elemente (als Produzenten der asses ue Inkrete) Der die Keimdrüsen 
stimulierende Reiz fällt weg, außerdem schwächt das Wachstumshormon die 
übergeordneten Sexualhormone in ihrer Wirksamkeit. Verf. bringt die Akro- 
megalie auf die Formel: partieller basophiler Hypopituitarismus -]- partieller 
eosinophiler Hyperpituitarismus. Die von Erdheim und Stumme erforschten 
Schwangerschaftszellen faBt Verf. als hypertrophische Hauptzellen auf; keine 
hormonalen Leistungen dieser Zellen bekannt. 

Ein von Cushing 1932 beschriebenes Krankheitsbild: besondere Fett- 
suchtform (Gesicht, Hals und Unterbauch bei mageren Extremitäten) mit 
genitalen Stórungen, Hypertrichosis, Striae cutis distensae, dauernde arterielle 
Hypertonie bei intakten Nieren und Osteoporose, mu8 auf eine Adenomwuche- 
rung der Vorderlappenbasophilen bezogen werden. Die Meinung Bauers, 
das Cushing-Syndrom als Interrenalismus aufzufassen wird kurz erörtert. 
Andererseits hat man die Symptome als Auswirkungen eines sekundären, durch 
einen kortikotropes Hormon hervorgerufenen Interrenalismus angesehen. Verf. 
neigt dazu, das Cushing-Syndrom als partiellen basophilzelligen Hyperpitui- 
tarısmus aufzufassen, um so mehr, als er bereits 1920 Basophilenzunahme im 
Hypophysenvorderlappen bei Nierenkrankheiten nachweisen konnte. Ar- 
terielle Hypertension als Ausdruck der vermehrten Leistung der Adenomzellen. 
Die Osteoporose wird über ein parathyreotropes Hormon erklärt. Die Striae 
eutis distensae können nicht als unmittelbares Hypophysensymptom gewertet 
werden (fehlen bei der Akromegalie!). Alle Krankheitszeichen sind nicht un- 
mittelbar auf eine gesteigerte Vorderlappentätigkeit zu beziehen. Zusammen- 
fassend werden die von den basophilen Zellen hervorgebrachten Inkrete kurz 
besprochen, die ihre Wirksamkeit über die vegetativen Zentren am Zwischen- 
hirnboden entfalten. 

Die Hauptzellenadenome kommen am häufigsten vor, eigene hormonale 
Leistungen ihrer Zellen nicht bekannt. Ihre Symptome, durch Verdrängung 
der anderen Elemente des Vorderlappens, die einer allgemeinen Unterfunktion 
des Vorderlappens. Es stehen im Vordergrund: 1. die genitale Dystrophie und 
2. die Fettsucht (hypophysäre Form der Dystrophia adiposo-genitalis). Verf. 
konnte zeigen, daß die genitale et ihren Ausdruck findet in einem 
Sehwund des samenbildenden Epithels des Hodens, sowie in Entartung und 
Schwund der Zwischenzellen, Veränderungen, die zu einer Atrophie des Hodens 
führen können. Am Ovarium fand Verf. Abnahme der Primordialfollikel, 
mangelhafte Eireifung sowie Follikelzysten. Die genitalen Stérungen werden 
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vom Verf. als partieller basophiler Hypopituitarismus gedeutet. Die Adipositas 
hält Verf. für eine primäre Hypophysenstörung, die sich an dem funktionell zu- 
sammengehörigen System Hypophyse—Zwischenhirn auswirkt. Es ist zwischen 
hypophysärer und dienzephaler Dystrophia adiposo-genitalis zu unterscheiden. 
Ausfall der Vorderlappentätigkeit oder Herabsetzung derselben lösen ähnliche 
Störungen aus, wie der Ausfall oder die Untererregbarkeit der Zwischenhirn- 
zentren. 

Zum Schluß nimmt Verf. auf Grund seiner Erfahrungen als pathologischer 
Anatom Stellung zu den therapeutischen Methoden an Hand praktischer Hin- 
weise für den Kliniker. Art und Weg des operativen Vorgehens unter Schonung 
des noch restierenden, normalen, funktionstüchtigen Gewebes sowie hormonale 
Ersatztherapie nach der Operation werden kurz erörtert. 

Rechenberger (Jena). 


Matteace, F., Die Beziehungen zwischen Milz, Genitalorganen 
und Hypophyse. Experimentelle Untersuchungen. [Rapporti 
fra milza, organi genitali, ipofisi Ricerche sperimentali] 
(Ann. Ostetr. 43, 1427, 1936.) 

Bei seinen Versuchen, die die Beziehungen zwischen Milz und Genital- 
organen klären sollen, ging Verf. in folgender Weise vor: auf der einen Seite 
nahm er eine Splenektomie vor, auf der andern injizierte er infantilen und 
geschlechtsreifen Tieren intraperitoneal Milzpulpa. Die so erhaltenen Ergeb- 
nisse scheinen eindeutig zu bewiesen, daß die Milz einen ausgesprochenen Ein- 
fluß auf das Genitalsystem hat, indem ihre Entfernung eine Funktionssteigerung 
der Gesehlechtsorgane bewirkt, und umgekehrt die Vermehrung des Milz- 
parenehyms eine Funktionsverminderung verursacht. Es war jedoch nieht 
möglich festzustellen, ob diese Wirkung direkt oder indirekt, ob auf hormonalem 
Weg oder nicht, vor sich geht, wie auch keinerlei Sehlüsse für die Klinik gezogen 
werden. G. C. Parenti (Modena). 


v. Kup, J, Der Zusammenhang zwischen der Zirbel und den 
anderen endokrinen Drüsen. (Frankf. Z. Path. 50, H. 2, 1936.) 

Verf. berichtet zusammenfassend über die im Schrifttum niedergelegten 
Befunde sowie über die an 104 Fállen an Menschen und bei 831 Tierversuchen 
gesammelten Erfahrungen. Es besteht ein Antagonismus zwischen Zirbel und 
Hypophyse. Das Gewicht der Zirbeldrüsensubstanz noch nicht geschlechts- 
reifer Schweine, bei denen im 4. Lebensmonat die Kastration ausgeführt worden 
war, nimmt nach der Operation zu. Diese Gewichtsvermehrung hält ungefähr 
3—4 Monate an und pflegt beim Eintreten der Geschlechtsreife sprunghaft auf- 
zutreten. Nach Erreichung der Geschlechtsreife bewegt sich das Gewicht 
innerhalb normaler Grenzen. Bei Akromegalie ist es bisher nicht gelungen, das 
Verhültnis Keimdrüsen — Hypophyse — Zirbel zu erklären, Letztere spielt 
stets eine wichtige Rolle. Obwohl es hier infolge der gesteigerten Funktion der 
eosinophilen Zellen zur reaktiven Vergrößerung der Zirbel kommen kann, muß 
man stets mit der relativen Hypofunktion der Zirbel rechnen. Auch bei der 
M iR pea sind die Krankheitsbilder durch pluriglanduläre Veränderungen 
unklar. Beobachtungen sprechen dafür, daß für das pathologisch beschleunigte 
und verstärkte Wachstum der männlichen Keimdrüsen nicht allein die Hypo- 
physe, sondern auch die Funktionsverminderung der Zirbel eine Rolle spielen. 
ie Untersuchungen an 104 menschlichen Leichen zeigen einen Zusammenhang 
zwischen der Zirbel und den Keimdrüsen. Bei der Hypertrophie und Atrophie 
der letzteren spielt nicht nur die Hypophyse, sondern auch die Zirbeldrüse 
eine Rolle. Bei gesunden Stieren konnte Verf. das gerade Verhältnis zwischen 
den Werten Zirbelgewicht je 1 kg Kórpergewicht und Hodengewicht je 1 kg 
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Kórpergewicht naehweisen. — Die Tierversuche sprechen ferner für einen 
engen Zusammenhang zwischen den Nebennieren und den Keimdrüsen. Es 
scheint sich nach den Untersuchungen an menschlichen Leichen nicht um 
einen unmittelbaren, sondern um einen mittelbaren Zusammenhang zu handeln: 
gewisse Stoffe der Nebennierenrinde weisen zu den Funktionsäußerungen der 
Zirbel ein antagonistisches Verhalten auf. Mit Hilfe dieses Antagonismus 
lassen sich auch die Fälle von geschlechtlicher Frühreife bei Gesch wülsten der 
Nebennierenrinde erklären: Bei letzteren gewinnt die Nebenniere das Ueber- 
gewicht, während die Funktion der antagonistischen Zirbel in den Hintergrund 
gedrängt wird; hierdurch gesteigerte Wirkung des Wachstumshormons der 
Hypophyse. Hierfür spricht der Befund bei weiblichen Leichen mit groBer 
funktionstüchtiger Zirbel: der Körper war fast unbehaart, während bei kleiner 
Zirbel oder Verringerung ihres funktionierenden Parenchyms Gesicht und 
Körper auffallend stark behaart waren. — Injektion von Rinderzirbelextrakt 
rief bei Kaninchen und jungen Hähnen eine Abnahme des Körpergewichts 
hervor. Es wird daraus ein Antagonismus zwischen dem Wachstum fördernden 
Hormon der Hypophyse und der Zirbel gefolgert. — Nach den Untersuchungen 
des Verf. kann auf eine hemmende Wirkung der Zirbel auf die Fruchtbarkeit 
geschlossen werden. — Zwischen Schllddriise und Zirbel scheint ein Synergismus 
zu bestehen. Matzdorff (Berlin). 


Micale, G., Ueber den Einfluß von Zirbeldrüsenextrakt auf die 
Hypophyse. [Influenza del trattamento con estratto pineale 
1986) ghiandola ipofisaria.] (Boll. Soc. Ostetr. Ginec. d. Sicilia 1, 1, 
1936. 

Auf Grund von Untersuchungen an Meerschweinchen und Kaninchen 
verneint Verf. das Bestehen von funktionellen Beziehungen zwischen Hypo- 
physe und Zirbeldrüse. In den positiven Fällen zeigte es sich, daß die beiden 
Drüsen in entgegengesetztem Sinne arbeiten. G. C. Parenti (Modena). 


Bauer, J., Kunewálder, E., und Schachter, F., Ueber Antihormone. 
(. SH Abtlg. d. allgem. Poliklinik Wien.) (Wien. klin. Wschr. 1937, 
r 3. 
In Versuchen an Kaninchen konnten Verff. feststellen, daß durch 6 bis 
8 Wochen mit Thyroxin gespritzte Tiere thyroxinresistent wurden. Das Serum 
dieser Tiere gab eine ausgesprochene Komplementbindungsreaktion mit 
Thyroxin. Genaue Angaben der Methodik der Reaktion. Komplementbindungs- 
versuche mit Thyroxin bzw. Dijodthyrosin als Antigen wurden an 433 mensch- 
lichen Seris angestellt. Bei der Komplementbindungsreaktion mit Dijod- 
thyrosin ergaben 103 ein positives und 330 Sera ein negatives Ergebnis. Bei 
49 von den positiven Fällen konnte ein Zusammenhang der positiven Reaktion 
mit einer Störung der Schilddrüsentätigkeit konstatiert werden. Bei weiteren 
17 positiven Fällen handelte es sich um Hochdruckkranke. Hinweis, daß es 
erstmalig gelang, mit reinem, chemisch definiertem Hormon Antikörper zu er- 
zeugen und serologisch sicherzustellen. Hogenauer (Wien). 


Liebe, S., Thyreosen im Kindesalter. (Univ.-Kinderkl. Leipzig.) (Med. 
Klin. 1937, Nr 11, 365.) 

Die seltenen Erkrankungen der Schilddrüse im Kindesalter müssen in 
zwei Gruppen eingeteilt werden: 1. diejenigen Schilddrüsenerkrankungen, die 
durch eine Volumenänderung rein mechanisch bedingte lokale Störungen ver- 
ursachen und 2. die Erkrankungen, die durch Aenderung der Hormontätigkeit 
zu allgemeinen Störungen führen. Die pathologische Vergrößerung der Thy- 


— 379 — 


reoidea tritt vorwiegend in der Neugeborenenzeit, der Prápubertáts- und Puber- 
tätszeit auf, d. h. zu den Zeiten, in denen auch normalerweise eine geringe Ver- 
größerung in Erscheinung tritt. Die pathologische Vergrößerung kommt unter 
dem Einfluß exogener Faktoren zustande, über die noch nichts Sicheres bekannt 
ist. Auch die Frage, ob es sich um primäre Schilddrüsenerkrankungen handelt 
oder um sekundäre, unter dem Einfluß des thyreotropen Hypophysenvorder- 
lappenhormons entstandene, ist ebenfalls nicht geklärt. Die meisten Fälle 
sind wahrscheinlich primäre Schilddrüsenerkrankungen. Histologisch ist die 
Struma diffusa mit ihren, durch unterschiedliche Vermehrung der einzelnen 
Bestandteile charakterisierten a es sowie die Struma nodosa zu 
unterscheiden. Die Hyper-, Hypo- und Athyreosen des Kindesalters werden 
im einzelnen besprochen, wobei Verf. auf das Auftreten, die Klinik sowie die 
Therapie dieser Erkrankungen eingeht. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Loeschcke, Elisabeth, Morphologische Untersuchungen über den 
Bau der normalen und pathologischen Schilddrüse. (Path. Inst. 
der Univ. Greifswald.) (Beitr. path. Anat. 98, 521, 1937.) 

Nach eingehender, sorgfältiger Sichtung des Schrifttums berichtet Verf. 
über eigene Untersuchungen, zu denen größtenteils Sektionsmaterial aus Greifs- 
wald verwendet wurde. Die Organstücke wurden in Formalin fixiert und in 
Paraffin eingebettet. An Hand von Serienschnitten wurden teilweise Wachs- 
plattenmodelle aufgebaut; anderseits aber auch, um das Verfahren zu ver- 
einfachen, nur Pappmodelle, bei denen allerdings die Follikel in einer Ebene 
verkürzt wurden, die aber doch das morphologisch Wichtige gut zeigten. Die 
Auswahl des Beobachtungsgutes wurde nach einzelnen Altersklassen getroffen, 
um die entwicklungsgeschichtlichen Momente mit hineinzubringen. Verf. kommt 
zu dem Ergebnis, daß die Entwicklung der Schilddrüse vor sich geht als 
bäumchenartiges Auswachsen von zunächst soliden Sprossen, in denen Kanali- 
sierungen auftreten, die je nachdem größere oder kleinere Teilabschnitte des 
Baumchens mit Kolloid füllen. Die nichtkanalisierten Partien des Drüsen- 
bäumchens schnüren sich im Laufe der Zeit vollständig ab. Je nach dem Grad 
der Unterteilung ergeben sich dabei stark oder wenig verzweigte Bruchstücke. 
Die háufigste Abschnürungsform ist wohl die Bildung eines verzweigten Zentral- 
kanals und mehrerer um ihn herumliegender, wenig verzweigter Trabantfollikel. 
Doch kommen auch solche Formen vor, bei denen die Zentralkanäle in direkter 
offener Kommunikation mit den peripheren Sprossen bleiben. Die Aschoff- 
schen Proliferationsknospen entsprechen Ganggabelungsstellen, an denen Ver- 
zweigungsbilder reichlicher vorhanden sind, und bei denen die Einzelfollikel 
je nach Lage des Falles abgeschnürt oder in direktem Zusammenhang mit 
dem Hauptfollikel sein können. Ihr hohes Epithel weist auf gesteigerte Funktion 
hin, während kein Beweis erbracht erscheint, daß an ihnen noch im Erwachsenen- 
alter Follikelneubildungen stattfinden. Aschoff und seine Schule vertreten 
die Ansicht, daß die Schilddrüse unter Einfluß funktioneller Reize auch im 
Alter noch Sprossen bilden und abschnüren kann. Verf. hat gegen diese Auf- 
fassung aus folgenden Gründen Bedenken: es fanden sich nie Zeichen der 
Wucherung, vor allem keinerlei Mitosen auch bei gründlicher Durchsicht vieler 
verschiedener Schilddrüsen. Die Befunde an frühkindlichen Schilddrüsen und 
die Berücksichtigung der Tatsache, daß die Differenzierung und Abschnürung 
der Schilddrüsenfollikel individuell ganz starken Schwankungen unterworfen 
ist, spricht für die Wahrscheinlichkeit, daß diese beobachteten Bilder schon 
in der Kindheit entstanden sind. Bei Kolloid- und Basedowstrumen ist ge- 
meinsam der weitverzweigte Bau, verschieden der Füllungsgrad der Follikel 
und der Zustand des die Follikel umgrenzenden Epithels. Zückel (Berlin). 
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Hoppe, H. J., Ueber die Involutionsvorgänge in den Adenomen 
der Schilddriise. (Path. Inst. d. Univ. Freiburg i. Br.) (Beitr. path. Anat. 
98, 483, 1937.) 

In Bestátigung der Angaben von Wegelin (Frankf. Z. Path., Bd. 4, 1910 
und Henke-Lubarsch, Handb. f. spez. path. Anat. u. Histol., Bd. 8, 1926) und 
Krämer (Ueber die Rückbildungsvorgänge in den Schilddrüsenadenomen 
(Struma nodosa) Diss. Freiburg, 2 konnte eine gewisse Gegensätzlich- 
keit zwischen dem Vorkommen der elastischen Fasern und der Retikulin- 
fasern innerhalb der Kropfknoten aufgedeckt werden. Diese sind arm an 
elastischen Fasern, dagegen reich an Retikulinfasern. Aus den Retikulinfasern 
gehen die kollagenen Fasern hervor, auch in den Kropfknoten. Durch Auf- 
quellung im Blutplasma oder in den Kolloidsubstanzen kommt es zur Hya- 
linisierung der Gerüstsubstanz in den Kropfknoten. Unter Verquellung der 
Retikulin- und kollagenen Fasern kann es, besonders in den Gefäßwänden, zur 
fibrinoiden Verquellung kommen. Für die rheumatische Natur dieser fibrinoiden 
Verquellung kann kein Beweis geliefert werden. Hückel (Berlin). 


Bini, G., Beitrag zur Kenntnis der endokrinen Beziehungen zur 
Basedowschen Krankheit. (Arch. ital. anat. e istol. Pat. 7, 270, 
1936. 

Verf. hat die pathologisch-anatomischen Veränderungen der inkretorischen 
Drüsen in zwei Fällen von Basedowscher Krankheit, verbunden mit Hyper- 
thyreoidismus, untersucht. Im ersten und dritten Falle war die Hypophyse 
fast unverändert; im zweiten Falle fand sich eine Zyste des Vorderlappens, die 
das Parenchym, und zwar besonders die eosinophilen Zellen auf ein Minimum 
zurückgeführt hatte. Die Schilddrüse zeigte ein Adenom mit vielen Kolloid- 
zysten; im zweiten und dritten Falle fanden sich die Veränderungen der 
Basedow - Schilddrüse. Außer der völligen Verkäsung der Nebenniere im 
dritten Falle waren die übrigen inkretorischen Drüsen ohne pathologische 
Veränderungen. 

Verf. berichtet dann über die in den Fällen 2 und 3 angetroffenen Leber- 
veränderungen und Wee sie mit zwei anderen Fallen von Basedowscher 
Krankheit mit Leberzirrhose und mit akuter gelber Leberatrophie. Diese Beob- 
achtungen führten Verf. zu der Ansicht, daß die Thyreotoxikose Leberver- 
änderungen hervorzurufen vermag, die in prädisponierten Individuen zu 
fettiger Degeneration, Atrophie und Entzündungen führen kónnen. 

Kalbflessch (Frankfurt a. M.). 


Fleischmann, W., und Kann, S., Untersuchungen über die Be- 
ziehungen zwischen dem Sehilddrüsenhormon und dem Vita- 
zm A. (Physiol. Inst. d. Universitit Wien.) (Wien. klin. Wschr. 1936, 

r 49. 

Darch Mäuseversuche mit der Reid-Huntschen Reaktion (welche darauf 
beruht, daß die Resistenz der weißen Maus gegen die Vergiftung mit Azetonitril 
durch Thyroxin erhöht wird) zeigte es sich, daß der Schutz, den das Thyroxin 
gegen die Azetonitrilvergiftung gewährt, durch das Vitamin A weitgehend 
aufgehoben wird. In einer anderen Versuchsreihe mit Axolotln und Sala- 
mandern ergab sich, daß es gelingt, die durch Thyroxin erzwungene Metamor- 
phose durch Vitamin A zu verlangsamen. Weiter konnten Verff. durch Vitro- 
Versuche dartun, daß die durch Karotin bewirkte Beschleunigung der Autoxy- 
dation ungesättigter Fettsäuren durch Thyroxinzusatz aufgehoben wird. Hin- 
weis, daß sich durch diese Untersuchungen ergibt, daß auch eine direkte che- 
mische Einwirkung von Thyroxin und Vitamin A aufeinander stattfinden kann. 

Ä Hogenauer (Wien). 
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Borbone, M., Beitrag zur Kenntnis des kongenitalen Myxódems. 
[Contributo alla conoscenza del mixedema congenito.] (Il Lat- 
tante 1, 34, 1936.) 

Verf. interessiert sich vorwiegend für die Blutehemie der von ihm unter- 
suchten 2 Fälle von angeborenem Myxódem. Er beobachtete eine Verminderung 
des Phosphors und des Gesamtstickstoffs, sowie Hypoglykämie. In dem einen 
Fall fand sieh eine sehwere Atrophie des Thymus und schwere Veründerungen 
der Schilddriise. G. C. Parenti (Modena). 


Jaffé, R. H., Chronische Thyreoiditis. (Chronic thyreoiditis.] 
(County Hospital, Path. Inst. Chicago.) (J. amer. med. Assoc. 108, Nr 2, 1937.) 
Mitteilung von 4 Fallen ehronischer Thyreoiditis, alle bei Frauen von über 
50 Jahren. Das Gewicht schwankte zwischen 14 und 25 g. Es findet sich zu- 
nüchst eine diffuse Infiltration mit Lymphozyten und deutliche Zeichen von 
Untergang von Schilddrüsenparenchym. Später findet man Uebergang in ganz 
derbes fibröses Gewebe. In 2 Fällen fand sich auch nicht unerhebliche se- 
kundäre Anämie — doch ist nicht mit Sicherheit zu sagen, ob diese von den 
Schilddrüsenveränderungen abhängt. In einem Fall bestand auch deutliches 
Myxödem. In keinem Falle fanden sich bemerkenswerte Veränderungen an 
den übrigen endokrinen Drüsen. Die mitgeteilten Befunde entsprechen denen, 
die Hashimoto beschrieben hat. Es sind vermutlich meist Infektionen, die zu 
den Degenerationen der Schilddrüse mit der sekundären Lymphozyteninfiltration 
und Fibrose führen. W. Fischer ( Rostock). 


Kosdoba, Wundheilung und Schilddrüse. (Experimentelle Unter- 
suchung.) (II. Chir. Klinik des Odessaer Medizinischen Instituts und Lehr- 
stuhl für Chirurgie am Allukrainischen Medizinisch-analytischen Institut.) 

(Arch. klin. Chir. 179, 551, 1934.) 

Versuche an Hunden, Meerschweinchen, Kaninchen, weißen Ratten und 
Mäusen zeigten, daß die experimentelle, temporäre durch wiederholte Homo- 
bzw. Heterotransplantation oder durch dauernde Verabreichung von Thyroxin 
bewirkte Vermehrung des Schilddrüsenhormons im Blute die Heilungszeit 
der Wunden bei den Versuchstieren verkürzt. Experimentelle Verminderung 
der Schilddrüsenhormone durch partielle Schilddrüsenresektion oder völlige 
Entfernung der Schilddrüse haben eine Verzögerung der Wundheilung zur 
Folge. Die Ergebnisse sind sich bei den einzelnen Tierarten jedoch durchaus 
nicht gleich. Die experimentelle Verminderung oder Vermehrung des Schild- 
drüsenhormons im Blute des Versichstieres beeinflußt die Tätigkeit auch der 
anderen inkretorischen Drüsen und verändert die Widerstandsfähigkeit des 
Organismus gegenüber einzelnen Infektionsarten. Einzelne Bestandteile der 
verheilenden Wunde wirken auf die Vermehrung oder Verminderung des Schild- 
drüsenhormons im Blute des Versuchstieres auf verschiedene Weise zurück. 

Richter (Altona). 

Rihl, J., Schilddrüse und Kreislauf. (Med. Klin. 1937, Nr 5/6.) 

Aus eigenen, in der Abhandlung nicht näher angegebenen, Untersuchungen 
über den thyreotropen Wirkstoff der Hypophyse geht hervor, daß dieser auf 
den Grundumsatz und Kreislauf in Ruhe und unter Arbeitsbedingungen wesent- 
lich anders wirkt als das Thyroxin. Verf. schließt daraus, daß das Thyroxin 
mit dem durch den thyreotropen Wirkstoff aus der Schilddrüse mobilisierten 
endogenen Schilddrüsenhormon nicht identisch ist. — Was die Kreislauf- 
verhältnisse bei den Hyperthyreosen anbetrifft, worauf Verf. im einzelnen ein- 
geht, so wird in den frühen Stadien der Hyperthyreose bei gesteigertem Stoff- 
wechsel ein erhóhtes Minutenvolumen gegen einen herabgesetzten Widerstand 
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befördert. In späteren Stadien tritt bei gleichbleibender oder sogar gesteigerter 
StoffwechselgréBe eine Verringerung des Minutenvolumens ein und dadurch 
versagt der Kreislauf. Als Ursache dafür ist die dauernde Hormonüberproduk- 
tion anzusehen, durch die die Herzleistung zunächst zwar gesteigert wird, die 
aber m späteren Stadien das Herz durch Steigerung seines Eigenstoffwechsels 
erst nur funktionell, schließlich sogar strukturell schädigt. Die Kreislauf- 
verhältnisse bei Hypo- und Athyreosen bieten im allgemeinen ein Spiegelbild 
der Verhältnisse bei Hyperthyreosen. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Roffo, A. H., und Giudice del, Vicente, Radiotherapie des Schild- 
drüsenkarzinoms. [Radioterapia del carcinoma de las glán- 
dulas tiroides.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos Aires 13, Nr 42, 1936.) 

Nach den Erfahrungen der Verff. kommen die Fälle von Schilddriisen- 
karzinom immer zu spät in ärztliche Behandlung. Deshalb seien chirurgische 

Eingriffe kontraindiziert. Dagegen bringt die Radiotherapie mit fraktionierten 

Dosen bemerkenswerte Erfolge. In den so behandelten 7 Fällen der Verff. 

verschwanden die Tumoren schnell. Die Patienten überlebten bis jetzt: 

515 Jahre in einem Fall, 3 Jahre in einem anderen Falle und mehr als 1 Jahr 

in den übrigen Fällen. Sie befinden sich zur Zeit in bester Gesundheit. Es 

handelt sich um Fälle, bei denen die Diagnose. klinisch gestellt wurde. Bei 
dreien der Fälle wurde sie durch die bioptische Untersuchung bestätigt. 
C.Neuhaus (Oldenburg). 


Bansi, H. W., Die Beziehungen der Schilddrüse zum Herzen und 
Gefäßsystem. (Med. Klin. 1937, Nr 11, 356.) 

Während Herz und Gefäßapparat des hypervitalen Basedowkranken 
durch die Ueberempfindlichkeit auf körperliche und seelische Reize, abgesehen 
von der unökonomischen Stoffwechselenergetik, der Ueberbeanspruchung er- 
heblich ausgesetzt sind, ist eine Arteriosklerose beim Basedow auffallend selten. 
Die Wirkung der Schilddrüsenfunktion bei jeder Hyperthyreose auf das Herz 
äußert sich zunächst nur in einer Tachykardie, die Jahre hindurch einziges 
Symptom sein kann und keineswegs bereits einen Herzschaden bedeutet. Die 
Leistungsschwäche des Herzens liegt zunächst auf einem rein hämodynamischen 
und stoffwechselenergetischen Gebiet. Als erstes Zeichen einer Herzschädigung 
tritt am häufigsten die paroxysmale Arrhythmia absoluta infolge Vorhof- 
flimmerns auf. Anginöse Zustände und koronarsklerotische Prozesse sind 
beim primär Basedowkranken sehr selten. — Zum Schluß geht Verf. auf die 
Zusammenhänge zwischen der, von amerikanischer Seite aus therapeutischen 
Gründen durchgeführten, totalen Entfernung der Schilddrüse bei schweren 
Herzkranken und den Beobachtungen am schilddrüsenkranken Herzen ein, 
die rein funktioneller Natur sind. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Vaux, D. M., Bösartige Geschwülste der Schilddrüse. [Malignant 
tumours of the thyroid gland.] (J. of Path. 44, 463, 1937.) 

Bericht über Häufigkeit und Form bösartiger Schilddrüsengeschwülste aus 
einer Prosektur in London. Unter 722 untersuchten Kröpfen befanden sich 
25 bösartige Formen. Besonders häufig ist das „maligne Adenom". Für seine 
histologische Diagnose gegenüber gutartigen parenchymatösen Adenomen ist 
die nahe räumliche Beziehung seiner Zellen zu den sehr dünnwandigen Blut- 
gefäßen wichtig. Werner Schmidt (Tübingen). 


Kimball, O. P., Kropfverhütung in Michigan und Ohio. [Pre- 
vention of goiter in Michigan and Ohio.] (J. amer. med. Assoc. 108, 
Nr 11, 1937.) 
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Die Erfahrung in den Staaten Michigan und Ohio bezüglich der Kropf- 
rophylaxe ergeben eindeutig, daß bei Verwendung von jodhaltigem Kochsalz 
0,02%, Jodnatrium oder 0,023 95 Jodkali) ausgezeichnete Erfolge erzielt 

werden, und daß das Aufgeben solcher Prophylaxe nach 3 Jahren schon wieder 
eine erhebliche Zunahme des Kropfes zur Folge hatte. W. Fischer (Rostock). 


Moolten, S. E., Clarke, F. M., and Haywood, H., Biologische Prüfung 
der Wirkung eines Adenoms der Parathyroidea in einem Fall 
von generalisierter Ostitis fibrosa. [Bio-assay of à parathyroid 
adenoma in a case of generalized osteitis fibrosa.] (Laboratorium 
St. Peters Hospital New Brunswick N. J.) (J. amer. med. Assoc. 108, 
Nr 2, 1937.) 

Bei einer 42jährigen Frau mit generalisierter zystischer Ostitis fibrosa 
wurde ein 2,6 g schweres Adenom eines Epithelkörperchens entfernt — histo- 
logisch oxyphiles Zelladenom. Die biologische Prüfung der größeren Hälfte 
der entfernten Geschwulst ergab einen Hormongehalt von etwa 105 Einheiten 
pro Gramm. W. Fischer ( Rostock). 


Gilmour, J. R., und Martin, W. J., Das Gewicht der Nebenschild- 
drüsen. [The weight of the parathyroid glands.] (J. of Path. 44, 
491, 1937.) 

Bei 527 Personen wurden die Epithelkórperchen gewogen und untersucht. 

Die Einzel- sowie Gesamtgewichte aller EK. eines Individuums wurden in 

Beziehung zu Alter, Geschlecht, Krankheiten und anderen Variablen gesetzt. 

Die Ergebnisse sind in zahlreichen Tabellen zusammengestellt. Die Arbeit 

trágt vorwiegend statistischen Charakter. Werner Schmidt (Tübingen). 
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Deutsche Pathologische Gesellschaft 


Vom 16. bis 18. September 1937 wird die Deutsche Pathologische Gesellschaft eine 
ordentliche wissenschaftliche Tagung in Frankfurt a. M. abhalten. Mit der Erstattung 
von Referaten über ,,Allergie' sind die Herren Berger (Graz), Schmidt (Marburg) 
und Kalbfleisch (Frankfurt a. M.) betraut Ferner werden die Herren K. H. Bauer 
(Breslau) und Staemmler (Breslau) über ,,Beruf und Krebs‘ referieren. 


In der Tagesordnung können weitere 40 bis 45 Vorträge oder Vorweisungen Auf- 
nahme finden. 


Nach der Geschaftsordnung der Gesellschaft sollen die Vortráge ein- 
schlieBlich der Lichtbildervorführung in der Regel 10 Minuten, Vorweisungen 
4 Minuten nicht überschreiten. Vorführung von Lichtbildern ist auf die un- 
bedingt nótige Zahl zu beschránken. Für den Druck der Vortráge kommen 
im allgemeinen jeweils nur 5 einfarbige Abbildungen in Frage. Bunte Ab- 
bildungen kónnen nur im Schwarz-Wei8-Druck wiedergegeben werden. Zu 
Vorträgen und Vorweisungen gehörige Originalpraparate sind während der 
Tagung mit erklarendem Hinweis in einem Nebenraum geruhsamer Einzel- 
besichtigung zugänglich zu machen. 


Die Herren Kollegen werden eingeladen, bis zum 1. Juli 1937 an den Vorsitzenden 
der Gesellschaft (Graz, Alexander-Rollet-Weg 2) Vortragsmeldungen zu richten. Jeder 
Anmeldung mu8 eine kurze Angabe des Inhalts und der vorgesehenen 
Lichtbilderzahl beigefügt werden. Vortrage und Abbildungsvorlagen sind wáhrend 
der Tagung druckfertig an den Schriftführer abzugeben. 


Die Nennung mehrerer Vortrage und Vorweisungen für ein- und denselben 
Redner ist unzulässig, bereits veröffentlichte Arbeiten können nicht Gegen- 
stand erneuter Mitteilung sein. 


Ueber Zulassung und Reihenfolge angemeldeter Vorträge entscheidet der Vor- 
sitzende. Die endgültige Tagesordnung wird rechtzeitig bekanntgegeben. 


Anträge zur Geschäftsordnung müssen bis 1. Juli 1937 schriftlich eingereicht 
werden. 


Der etwa ausstehende Mitgliedsbeitrag für 1937 ist umgehend einzusenden (12 RM. 
an das Postscheckkonto Hamburg Nr. 32720 von Prof. Dr. Walter Fischer in Rostock 
(Mecklenburg), Pathologisches Institut, Strempelstraße). 


Endlich fordern wir die Herren Kollegen auf, nach ihrem Gutdünken dem Schrift- 
führer wissenschaftliche Fragen mitzuteilen, über die bei kommenden Tagungen in aus- 
führlicher Behandlung Bericht erstattet werden möchte. 


H. Beitzke, Graz, Vorsitzender. 
W. Fischer, Rostock, Schatzmeister. 
Gg. B. Gruber, Göttingen, Schriftführer. 
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Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Bericht über die wissenschaftliche Sitzung anläßlich 
der 15. Tagung der Westdeutschen Pathologen-Vereinigung 
in Karlsruhe am 14. Marz 1937 


Von H. Guillery, Kóln 


Begrüßung durch den Vorsitzenden der Vereinigung: Herr Leupold, Köln. 


l. Herr Aschoff, Freiburg: Ueber myokarditische Veränderungen bei 
Tuberkulósen. 


Der Vortragende berichtet über Befunde an tuberkulósen Herzen. Veranlassung 
dazu bietet ihm ein Bericht von Masugi über den Befund echter rheumatischer Knót- 
chen bei Tuberkulósen. Der Vortragende hàlt das Zusammentreffen zweier Infektionen 
für móglich, zumal es sich nach dem Bericht von Masugi aus der japanischen patho- 
logischen Gesellschaft um jüngere Individuen handelt. Der Vortragende erwähnt auch 
die Doppelinfektion von spezifischem infektiósem Rheumatismus und Scharlach. Beide 
gehen ja von dem Waldeyerschen Rachenring aus. Endlich bespricht der Vortragende 
noch kurz die Móglichkeit des Auftretens riesenzellhaltiger Knótchen bei bisher un- 
bekannten Infektionen (Veróffentlichung von Gentzen). 


Aussprache: Herr Kalbfleisch. 


2. Herr Schultz, Stuttgart: Postinfektióse schwielige Myokarditis mit 
fast symptomenlosem Verlauf. 


Nach dem plótzlichen Tod eines anscheinend gesunden und dienstfahigen 21jàhrigen 
Soldaten wurde bei der Sektion eine diffuse, interstitielle Myokarditis gefunden. Die 
mehr oder weniger ausgedehnt untergegangenen Muskelfasern waren durch lockeres 
Bindegewebe mit entzündlichen Infiltraten durchsetzt. Vielkernige, offenbar myogene 
Riesenzellen fanden sich in großer Zahl. 

Der Befund hat Aehnlichkeit mit den Beobachtungen von Saltykow, v. Gierke, 
Berblinger, Takata u. a. Im vorliegenden Falle konnte Syphilis und Tuberkulose 
ausgeschlossen werden. Ein tonsillogener Infekt ist sehr wahrscheinlich. Auch die 
Tonsillen enthalten granulomartige Herde mit Riesenzellen und Verschwielung. 


Aussprache: i 


Herr v. Gierke glaubt, daß die Entstehung des Granulationsgewebes das 
Primäre ist. Dieses Granulationsgewebe zerstört das Muskelgewebe. Die Wahrschein- 
lichkeit spricht für eine unbekannte spezifische, vielleicht tonsillogene Infektion. Herren 
Domagk und Schmincke. 


3. Herr v. Gierke, Karlsruhe: Ueber Glykogenspeicherungskrankheit. 


Ein neuer Fall dieser Krankheit interessiert dadurch besonders, daß er ein 14 Jahre 
10 Monate altes Mädchen betrifft, das somit das höchste Lebensalter der bisher sicher- 
gestellten Beobachtungen erreicht hat. Der Tod an otogener Meningitis bestätigt die 
mangelnde Widerstandskraft gegenüber Infektionen bei dieser Stoffwechselkrankheit. 
Die etwa auf das 2%fache vergrößerte Leber zeigte ungeheuerlich mit Glykogen voll- 
gestopfte Leberzellen. Eine neue Beobachtung betrifft kleine Inseln normaler Leber- 
zellen, von denen nicht entschieden werden kann, ob sie von der Glykogenspeicherung 
verschont gebliebene oder zur Norm zurückgekehrte Bezirke vorstellen. Die Nieren 
waren in diesem Falle nur sehr geringfügig beteiligt; im Glomerulus- und Kapselepithel 
ist Glykogen nachweisbar, spärlich in Schleifenepithelien. Herz- und Kórpermuskeln 
zeigten kein vermehrtes Glykogen. Die endokrinen Drüsen, insbesondere auch das 
Pankreas, boten keinen pathologischen Befund. Die erstmalige Beobachtung von Gly- 
kogentropfen in Nebennierenmarkzellen ist nicht als spezifisch aufzufassen, da sie Vor- 
tragender auch in anderen Nebennieren gefunden hat. Die entzündlichen Vorgange 
in Meningen, Lymphknoten, Lungen waren glykogenreich, vor allem in den Leuko- 
zyten. Betreffs der Genese ist eine Stórung der Leberfunktion als Mittelpunkt anzu- 
nehmen. Ihre Natur ist aber unklar, da das Glykogen nicht von dem sonstigen abweicht 
und auch glykogenolytisches Ferment nicht zu fehlen scheint. Es muß aber ein Faktor 
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vorhanden sein, der die Einwirkung des Fermentes auf das Substrat sowohl im Leben 
wie an der toten Leber hindert, da die autolytische Glykogenolyse ausbleibt. Vielleicht 
könnten daraus gewisse therapeutische Vorschläge abgeleitet werden. (Erscheint in 
Zieglers Beitrágen.) 


Aussprache: 


Herren Aschoff, Domagk; Herr Schneider-Darmstadt weist auf eine eigene 
Beobachtung hin, die demnächst veróffentlicht wird. 


4. Herr Kalbfleisch, Frankfurt: Ueber Pankreasadenome. 


Es werden mehrere Beobachtungen von Pankreasadenom mitgeteilt, die alle 
Männer im Alter von 283—465 Jahren betrafen. Der eine der 3 Fälle zeigte neben mul- 
tiplen Pankreasadenomen auch Adenome anderer inkretorischer Drüsen. Der allen 
Fallen gemeinsame klinische Befund war die Hypoglykamie. In dem Falle mit pluri- 
glandulären Adenomen waren außer Hypoglykamie auch Glykosurie, Fettleibigkeit 
(vielleicht im Sinne der Dystrophia adiposo-genitalis) und Kalkarmut kurzer Knochen 
vorhanden. (Erscheint ausführlich in der Frankfurter Zeitschrift für Pathologie.) 


Aussprache: 


Herr Teutschländer erwähnt zwei Fälle von hypoglykämischen Inseltumoren 
aus dem Mannheimer Institut. Ferner einen Fall von Phäochromatom bei Hypotension 
und einem Fall von Cushing-Syndrom mit Hypophysenadenom und Veränderungen an 
anderen innersekretorischen Drüsen. Solche Fälle zeigen, daß nicht eine hormonale 
Drüse, sondern der Gesamtapparat das klinische Bild bestimmt. 


Herr Kalbfleisch (Schlußwort): Es wird sich empfehlen, auch wenn klinisch 
nur eine inkretorische Drüse betroffen zu sein scheint, die andern genau zu untersuchen 
und nach pluriglandulären Veränderungen regelmäßig zu fahnden. 


5. Herr Teutschländer, Mannheim: Lipocalcinogranulomatose und Cal- 
cinose. 


Als „progressive Lipocalcinogranulomatose‘ bezeichnete Teutschlander eine 
symmetrisch fortschreitende Fettgewebserkrankung, die auf dem Boden fortschreiten- 
der spontaner Fettgewebsnekrosen entsteht und mit Kalkablagerung und Granulom- 
bildung einhergeht. 

Da in dem von ihm beobachteten Fall die Veränderungen in der lipomatósen 
Muskulatur, und zwar der Schulter- und Ellenbogengegenden saBen, sprach er von einer 
L. c. g. ,,intramuscularis' und von einem ,,scapulohumeralen Typus“, annehmend, daß 
die Fettgewebsaffektion ebensogut in ortsgehórigem Fettgewebe, z. B. der Subcutis, 
entstehen kónnte und vielleicht, wie bei der progressiven Muskeldystrophie, verschiedene 
regionäre Typen vorkommen dürften. 

Ueber den weiteren Verlauf des nunmehr 7 Jahre lang beobachteten Falles wird 
berichtet, daB nach jähriger dauernder Zunahme der Tumorbildungen seit 2 Jahren 
eine Abnahme dieser und des in den Zerfallskavernen nachweisbaren Fettes festzustellen 
ist. Als neuer Beweis für das Vorliegen einer Fettgewebsaffektion werden Befunde 
von Sphäroliten, bestehend aus fettsaurem Kalk, erwähnt. T. glaubt 2 weitere Fälle 
nach mirkoskopischen Práparaten von Gruber und von Hamperl als L. c. g. bezeichnen 
zu dürfen. Der eine von Paucke als ,,Calcinosis universalis' beschriebene Fall ver- 
anlaßte ein eingehendes Studium der älteren Calcinosekasuistik mit dem Ergebnis, daß 
mehrere Fälle, insbesondere auch der erste als ,,Calcinosis interstitialis universalis‘‘ 
bezeichnete Fall von Krause und Trappe, wohl ,,Lipocalcinogranulomatosen‘ waren. 

Die Frage der Berechtigung des neuen Begriffes L c.g. neben dem Krauseschen 
Begriff der Calcinose wird bejaht. — Daß die Calcinose, die oft ein Restzustand der 
L.c.g. nach Resorption des Fettes ist, durch Resorption des Kalkes spontan ausheilen 
kann, zeigten Róntgenaufnahmen eines Falles von Moro (Heidelberg). Da das Ver- 
schwinden der Kalkschatten im Anschluß an ein Erysipel eintrat, besteht vielleicht 
die Möglichkeit einer Resorptionsbeschleunigung durch Aktivierung des histiozytären 
Apparates (Reiztherapie). 

Aussprache: Herr Gruber. 


6. Herr Schmincke, Heidelberg: Zur Pathologie der Hirngeschwülste. 


Es werden Práparate von Hirngeschwülsten vorgewiesen, die teils von gefrorenen 
und durchságten Schädeln mit Hirnen, teils von in Serien geschnittenen Schädeln nach 
Entkalkung mit Hirnen gewonnen wurden. Hinweis auf die Eignung der Methode, da- 
mit die topographischen Beziehungen des geschwollenen Hirns zur harten Hirnhaut 
und zum Schàdel zur Darstellung zu bringen. Besprechung eines Falles von viel- 
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zystischem Teratoid der Zirbel bei einem 8jährigen Knaben mit Hypergenitalismus 
an der Hand von Durchschnitten, die nach der geschilderten Methode gewonnen wurden. 


Aussprache: 


Herr Schleußing fragt nach der verwendeten Entkalkungsflüssigkeit, Herr 
Domagk nach der Beeintrachtigung anschlieBender histologischen Untersuchungen. 


Herr Schmincke (Schlußwort): Es wird gewöhnliche Salzsáureentkalkung ver- 
wendet, die histologischen Untersuchungen werden nicht beeinträchtigt. 


7. Herr Giese, Freiburg: Ausbreitung entzündlicher Prozesse im Gehirn 
bei Meningitis. 

Nach Auffassung von Rich und Cordock, die von Radmann geteilt wird, ent- 
steht eine tuberkulóse Meningitis stets durch direktes Uebergreifen von einem Alteren 
Konglomeratherd aus, der gewóhnlich im Gehirn, seltener in den Meningen und in den 
Knochen der Schädelkapsel oder der Wirbelsäule seinen Sitz hat. Diese Konglomerat- 
tuberkel sind in der Regel in der Mehrzahl nachweisbar. 


Es wird gezeigt, daß auch im Laufe einer akuten Miliartuberkulose der Meningen 
stets vielfache Einbrüche von Tuberkeln in die Hirnrinde erfolgen, die auch zu Kon- 
glomerattuberkeln führen können. Darum ist bei dem Vorkommen mehrfacher kleiner 
rindennaher Gehirntuberkel auch an mehrfache Schübe einer direkten hàmatogenen 
Infektion der Meningen zu denken. 


Die eitrigen Meningitisformen lassen sich in bezug auf ihre Ausbreitung in zwei 
Gruppen einteilen. Bei der ersten fehlt im Gegensatz zur Tuberkulose ein Uebergreifen 
der Entzündung auf die Hirnsubstanz. In den äußeren Liquorräumen beschränkt sich 
die leukozytäre Reaktion auf die Meningen, in den inneren dringt sie bis in die subendy- 
mare Gliasschicht vor. Diese Ausbreitungsform findet sich stets bei der Pneumokokken- 
meningitis. Die andere Gruppe der Meningitiden zeigt auch schon im Beginn der in- 
fektiósen Reaktion eine deutliche Ausbreitung der Leukozyteninfiltration von den 
Meningen in die oberflächennahen Abschnitte des Gehirns. In der subependymären 
Gliasschicht erfolgt ebenfalls keine Abgrenzung, sondern auch hier kommt es zu einer 
leukozytären Reaktion, die tief in die Gehirnsubstanz hineinreicht. Als Erreger werden 
in diesen Fällen Staphylo- und Streptokokken nachgewiesen. Es ist also möglich, die 
eitrigen Meningitiden aus der Ausbreitung der Leukozyteninfiltration nach Erreger- 
gruppen zu trennen. 


8. Herr Gerstel, Bonn: 
a) Aluminiumanalysen bei Staublungen. 


Systematische Untersuchungen der einzelnen Lungenlappen auf SiO, und TiO, 
von 150 staubkranken Arbeitern aus Steinkohlengruben und Erzgruben, Braunkohlen- 
tagebau, Porzellanfabriken u. a. m. Alle Lungenteile wurden nach der Bergschen Oxin- 
methode untersucht. Würde überwiegend Sericit vorhanden sein, so müßten sich ana- 
lytisch dem SiO, stóchiometrisch entsprechende Al,0, Werte finden. Im Gegensatz 
dazu fanden sich bedeutende regellose Abweichungen von den erwarteten Zahlen. Die 
feinnadeligen Staubteilchen kónnen nicht Sericit sein. Die Bedeutung des Sericites 
für die Entstehung der Staubschwielen ist noch unbewiesen. (Arch. Gewerbepath. u. 
Gewerbehyg. 5, 249, 1934 u. 6, H. 3, 1935.) 


b) Ein Fall von Marmorknochenkrankheit. 


3 Jahre 9 Monate alter Knabe starb bei typischer Marmorknochenkrankheit an 
einer Wangeneiterung. Es findet sich erstens Ausmauerung der Markhóhlen, zweitens 
periostale Granulome. Die chemische Analyse und die Schmorlsche Darstellung der 
Knochenkórperchen beweisen, daß der Marmorknochen kein echter Knochen ist. Die 
Periostherde sind Heterotopien des an der osteochondralen Grenze fehlenden Endost- 
apparates. Die Marmormasse besteht genetisch aus unverbrauchter, kalkhaltiger Knorpel- 
grundsubstanz und zusammengebackenen Stücken primären Knochens. Entlang den 
absteigenden Knorpelmarkkanälchen entwickelt sich ein vollwertiger Knochen und 
Knochenmark. Die hochgradige, kompensatorische, extramedullàre Myelopoese wider- 
spricht der Annahme einer ,,Minderwertigkeit des Mesenchyms'. Die Störung wird 
als Folge fehlerhafter Zusammensetzung des Knochengewebes, Endostapparates und 
Knochenmarkes aufgefaBt. Pagetsche Knochenkrankheit, Riesenzelltumoren und Mar- 
morknochenkrankheit werden als einzelne Fälle solcher Dyssynusien bezeichnet. 


Aussprache: Herr Aschoff fragt nach dem Verhalten der Lymphknoten bei 
den Staublungen. Herr M. B. Schmidt bezeichnet die Persistenz des Knorpels und 
des Periostknochens als die Auswirkung unvollkommener Resorption des Endostes. 


Dazu kommt in verschieden groBem Umfang eine qualitativ mangelhafte, sogenannte 
metaplastische Entwicklung des Knochengewebes. 


Herr Gerstel (Schlußwort): Die Lymphknotenuntersuchung bei den Staublungen 
ergab analoge Verhältnisse wie in den Lungen. 


9. Herr SchleuBing, Minchen-Eglfing: Primäre Hauttuberkulose beim 
Affen. 


Bei einem männlichen Affen entwickelte sich im Anschluß an eine Schmierinfektion 
eine primäre Hauttuberkulose im Bereich des linken Unterlides mit Verkäsung der re- 
gionären Lymphknoten. Das makroskopische und mikroskopische Bild bot große Aehn- 
lichkeit mit dem einer banalen Furunkulose, doch ließen sich im Schnitt, im Ausstrich 
und in der Kultur mit anschlieBendem Tierversuch Tuberkelbazillen vom Typus humanus 
nachweisen, wáhrend andere Bakterien fehlten. Die Móglichkeit des Eindringens von 
Tuberkelbazillen in den Kórper durch die intakte Haut auf dem Wege über die Haar- 
bälge ist zwar nur bei bestimmter Reaktionslage des befallenen Organismus gegeben, 
kann aber auch beim Menschen nicht ohne weiteres von der Hand gewiesen werden. 


Aussprache: 


Herr Fischer-Wasels weist darauf hin, daB auch bei menschlichen Leichen- 
tuberkeln oft der Nachweis unmóglich ist, ob im Augenblick der Infektion die Haut 
intakt war. Es kann doch auch bei der mitgeteilten Beobachtung kaum ausgeschlossen 
werden, daß der Affe am Augenlid eine Kratzwunde oder dgl. gehabt hat. 


10. Herr Schopper, GieBen: Persistenz des Truncus arteriosus communis; 
Haemoptoe aus thromboarteriitisch zerstórter Bronchialarterie. 


Ein 8 Jahre 11 Monate altes Mädchen mit einer Herzmißbildung hat mit 2 Jahren 
eine Grippe und Nierenentziindung durchgemacht. Spater traten immer starkere 
Zeichen eines Herzfehlers auf. Während des Transportes in die Klinik kam es zu einer 
tödlichen Hàmoptoe. Die Sektion ergab äußerlich nur eine hochgradige Anämie. Am 
stark vergrößerten Herzen fand sich ein für einen Finger durchgängiger Ventrikel-Septum- 
Defekt, darüber ein über beiden Ventrikeln, mehr über dem rechten als dem linken, 
reitendes dreiklappiges, dicht schlieBendes Aortenostium mit regelrechtem Abgang 
der Kranzarterien, allerdings bei mangelhafter Drehung des ganzen Bulbusabschnittes; 
es fehlten etwa 45? der Drehung. Ein Pulmonalostium war nicht vorhanden. Die Aorta 
war hochgradig erweitert, zeigte keine Pulmonalarterien. Gegenüber der linken Arteria 
subclavia fand sich ein narbig eingezogenes, stricknadeldickes Gefäßlumen, das zum 
linken Lungenhilus führte und als Ductus Botalli angesehen wurde. Zur rechten Lunge, 
die 2—3mal so groB war wie die linke Lunge, führte von der Vorderwand der Aorta 
thoracica ein 1 cm dickes Gefäß, das als stark erweiterte Bronchialarterie angesprochen 
wurde. An den Mitralsegeln bestand eine schwere ulzeróse Endokarditis; von hier aus 
kam es zur embolischen Thromboarteriitis dieser Bronchialarterie mit Aneurysma- 
bildung, Perforation in den Bronchialbaum und tódlicher Hamoptoe. 

Vortragender weist darauf hin, daß solche Herzmißbildungen irrtümlich mehr- 
mals im Schrifttum als Truncus arteriosus communis persistenz beschrieben werden. 
Es handelt sich vielmehr in solchen Fällen um eine Atresie des Pulmonalostiums mit- 
unter der ganzen Lungenschlagaderanlage wie im vorliegenden Falle, da nur ein regel- 
rechtes dreiklappiges Aortenostium vorhanden ist. Zu einem typischen Truncus ateriosus 
communis persistenz gehören 4 Seminularklappen. 


11. Herr Rothman, Gießen: Spättod nach Kriegsverletzungen. 


Vortragender berichtet zuerst an Hand von 3 Diapositiven über einen 42jàhrigen 
Maurer, der 18 Jahre nach Verwundung am Kopf starb. Klinisch bestand eine Schädigung 
des rechten Kleinhirns und des rechten Facialis, am rechten Hinterkopf eine kleine 
Einschußwunde und an der rechten Schläfe eine Streifschußwunde Die Obduktion 
ergab einen Splitter in der rechten Kleinhirnhälfte, von dessen Einschuß an der Leiche 
nichts mehr zu finden war. Auf seiner Wanderung im Kleinhirn setzte er im Laufe der 
Jahre zahlreiche abgekapselte Abszesse, die durch Druck auf den Aquaedukt einen 
hochgradigen Hydrozephalus internus hervorriefen. An der rechten Schlàfe fand sich 
infolge eines Streifschusses eine alte Impressionsfraktur und ein alter Kontusions- 
herd. — Der zweite Fall behandelt einen 49jährigen Mann, der 19 Jahre nach einer 
Granatsplitterverletzung am Kopf starb. Es bestanden damals eine Schädel- und Ge- 
hirnverletzung mit Hirnprolaps und Hirnabszeß, dauernde Kopfschmerzen und Schwindel- 
anfälle. 2 Jahre vor dem Tode starke Blutdruckerhóhung. Der Tod trat an einer links- 
seitigen Apoplexie ein. Die Sektion ergab: Alte Trepanation im rechten Stirnbein mit 
alten Erweichungshóhlen im rechten Stirnhirn. Frische Apoplexie im Bereiche der 
linken Stammganglien. Atherosklerose und Arteriolosklerose der Nieren. Alte ab- 
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gekapselte Nierenabszesse. Hochgradige Herzhypertrophie. Geringe abgeheilte Endo- 
karditis der Mitralsegel mit Mitralinsuffizienz. Die Endokarditis und die Nierenabszesse 
sind Folge der Kriegsverletzung. Die Atherosklerose und Hypertonie werden auf eine 
konstitutionelle, aber auch auf die durch die Verwundung verursachte Schädigung des 
Organismus zurückgeführt. — Der letzte Fall behandelt einen 47jährigen Landwirt, 
der 17 Jahre nach einer Verwundung an der rechten Halsseite starb. Während der 
17 Jahre traten immer wieder Lungenblutungen auf. Bei der Obduktion fand sich in 
der Trachea rechts eine EinschuBnarbe, an der gegenüberliegenden Seite etwas tiefer 
ebenfalls eine Narbe, hier war der linke N. recurrens verletzt. Der Splitter fiel dann 
nach unten und blieb im rechten Hauptbronchus liegen, setzte sehr starke Narben und 
Geschwürsbildungen mit Arrosion eines kleinen GefaBes. Unterhalb dieser Stelle fanden 
sich ausgedehnte Bronchiektasen mit eitriger Bronchitis. Der Tod trat durch eine aus- 
gedehnte Blutung aus dem Dekubitalgeschwür im Bronchus ein. 


Aussprache: Herr Teutschländer, Herr Gruber, Herr Aschoff, Herr Giese. 


12. Herr Pol, Kassel: Gehirncysticercus als K.D.B.? (Selbstbericht nicht 
eingegangen.) 
Aussprache: 


Herr Funccius demonstriert ein Praparat von Zyste in der Gegend des Foramen 
Monroi. Herr Schultz halt derartige Zysten für Bildungen des Ependyms, sogenannte 
Kolloidtumoren des 3. Ventrikels. Herr Aschoff, Herr von Gierke, Herr Teutsch- 
lander, Herr Hanser. 


Referate 


— e 


Innersekretorische Drüsen (Fortsetzung) 


Hoesch, K., Die Epithelkórpercheninsuffizienz und die Epithel- 
kórperehenepilepsie. (Med. Klinik Düsseldorf) (Münch. med. Wschr. 
1937, Nr 12.) 

Die Symptomatik der Epithelkórperchentetanie wird erértert. Wichtig 
ist bei der Diagnose der frühzeitige Nachweis einer Katarakt durch die Spalt- 
lampe, ferner Blutkalkbestimmung, Nachweis der elektrischen Nervenüber- 
erregbarkeit und Elektrokardiogramm. Unter Umständen können epileptische 
Krämpfe die einzige Folge der Epithelkörperinsuffizienz sein. An Hand von 
36 eigenen Beobachtungen wird über Diagnose und Therapie berichtet. 

Krauspe (Königsberg). 


Hertz, W., und Jeckeln, E., Glykogenspeicherkrankheit unter dem 
klinischen Bilde des Myxödems. (Z. Kinderheilk., 58, 247, 1936.) 
Bei einem äußerlich als Myxödem anzusprechenden Säugling stellte sich 
bei näherer Untersuchung eine Glykogenspeicherkrankheit heraus. Die Schild- 
drüse war vorhanden (Sektion). Dieser Umstand ließ die Frage nach der ,,Echt- 
heit" des Myödems auftauchen. Der Vergleich mit der experimentell von 
Cushing und Thompson erzielten Glykogenspeicherung und starken Grund- 
umsatzerniedrigung am Hund erinnert an eine frühere Arbeitshypothese von 
Hertz von einer Tätigkeitsschwäche des Hypophysenvorderlappens; jedoch 
wurde das sogenannte Kohlehydratstoffwechselhormon des Hypophysenvorder- 
lappens bei 2 anderen Fällen von Glykogenose von Hertz (Z. Kinderheilk., 
Bd. 57, 525, 1935) nicht vermindert gefunden, wie es nach der Hypothese zu 
erwarten gewesen wäre. Vgl. Referate über Biedermann und Hertz in diesem 
Zentralblatt, Bd. 61, 13 und 170, 171, 1934/35.) Willer (Stettin). 
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Hertz, W., Untersuchungen über den vitalen und postmortalen 
Kohlehydratstoffwechsel bei Glykogenose und gestórter Schild- 
drüsentätigkeit. (Z. Kinderheilk. 58, 259, 1936.) 

Bei Prüfung des Kohlehydratstoffwechsels des mit ,Myxódem' kom- 
plizierten Falles von Glykogenose (s. vorstehendes Referat) fiel die besonders 
starke, verzögerte und erheblich verlängerte Elke lea auf bei 
ganz ungenügender initialer Insulinhyperglykämie (nach Bürger). Die sehr 
schlechte Durchblutung der Peripherie hat vielleicht auf den Ausfall der Adre- 
nalin-Blutzuckerkurve einen gewissen Einfluß. Die postmortalen Ferment- 
untersuchungen im Organbrei von Leber und Herz zeigten bei Eisschrank- 
temperatur sehr geringen oder keinen Glykogenabbau, dagegen bessere Spaltung 
unter günstigsten Bedingungen. Zusatz von Diastase beschleunigte den Gly- 
kogenzerfall stark ohne zusätzliche vorausgehende Eiweißspaltung. 

Willer (Stettin). 


Erben, F., und Küster, F., Glykogenspeicherkrankheit. (Z. Kinder- 
heilk. 58, 178, 1936.) 

Ein 3?/ jähriger Knabe, der im Wachstum zurückgeblieben ist und in 
seinem Körperbau an Dystrophia adiposogenitalis erinnert, zeigt alle klinischen 
Symptome der als Glykogenose beschriebenen Kohlehydratstoffwechselstörung. 
Eine abnorme Konfiguration der Sella tureica gibt zum ersten Male der wieder- 
holt geäußerten Vermutung, daß die Hypophyse in der Pathogenese des Leidens 
eine Rolle spielt, einen auf die Hypophyse selbst weisenden Anhaltspunkt. 

Willer (Stettin). 


Castaldi, L., Der Einfluß der Nebennierenrinde auf das Wachs- 
tum. (Anatomisches Institut Cagliari.) Münch. med. Wschr. 1937, Nr 10.) 
Eine wachstumsfördernde Wirkung der Nebenniere wird nach klinischen 
Beobachtungen und vorliegenden experimentellen Forschungen angenommen. 
Verf. erhielt durch perorale Zufuhr von Nebennierenextrakten bei jungen Meer- 
schweinchen eine Zunahme der Körpermasse und des Gewichtes. Auch das 
Skelett zeigte dabei ein vermehrtes Wachstum. Unentschieden blieb die Frage, 
ob es sich um direkte Hormonwirkung oder um indirekte Wirkungen der Rinden- 
extrakte handelt. Die Wirkung beruht weder auf der entgiftenden Kraft der 
Rinde noch auf Proteinen oder Lipoiden. Dagegen lassen sich Wachstums- 
wirkungen durch das Nebennierenrindenpräparat Cortin erreichen. Das ließ 
sich an Insekten und Pflanzen zeigen. Jetzt wird über Untersuchungen der 
wachstumsteigernden Wirkung an befruchteten Seeigeleiern berichtet. Ver- 
dünnungen 1/100 führten zu einer Hemmung der Zellteilung, 1/500 führte nur 
in einem Teil der Eier zu rascherer Teilung der Blastomeren. d konnte 
mit stärkeren Verdünnungen eine sehr auffällige Wachstumsbeschleunigung 
erzielt werden. So kam es unter dem Einfluß des Hormons auch sehr viel 
sehneller zur Bildung von Pluteusformen. Es ist also eine Wirkung des Ex- 
traktes auf die ontogenetische Differenzierung künstlich befruchteter Seeigel- 
eier nachzuweisen. Krauspe (Königsberg). 


Oehme, C., Nebennierenrindenhormon, Askorbinsäure und Amino- 
sáuren bei experimenteller Hyperthyreose. (Aus der Med. Uni- 
versitätspoliklinik Heidelberg.) (Arch. f. exper. Path. 184, 558, 1937.) 

An Meerschweinchen wurde gezeigt, daß die durch tägliche Thyroxin- 
injektionen hervorzurufende Hyperthyreose deutlich dureh Nebennierenrinden- 
hormon (NNRH) gedämpft wird. Die Steigerung des Grundumsatzes bleibt 
bei gleichzeitiger Verabreichung des Nebennierenrindenhormons (sowohl per 
injectionem wie per os) aus oder erreicht nur sehr viel niedrigere Werte als 
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ohne diese. Die Lebensdauer der Versuchstiere mit experimenteller Hyper- 
thyreose wird durch regelmäßige Injektionen von NNRH wesentlich verlängert. 
Auch durch thyreotropes Hormon der Hypophyse hervorgerufene experimentelle 
Hyperthyreose konnte durch NNRH gemildert werden. Durch Erhitzung des 
NNRH geht seine antithyreoidale Eigenschaft verloren. Allein verabreicht, 
senkt NNRH auch den normalen Grundumsatz gesunder Tiere. Auch Be- 
handlung mit Askorbinsäure oder Glykokoll erhöhte die Lebensdauer der Tiere 
mit experimenteller Hyperthyreose und dümpfte die Steigerung des Grund- 
umsatzes. Richtige Dosierung erwies sich als wesentlich, da Ueberdosierungen 
eher nachteilig wirkten. Auch der normale Grundumsatz gesunder Tiere konnte 
dureh Verabreichung von Askorbinsäure oder Glykokoll gesenkt werden. 
Alanin erniedrigte zwar den Grundumsatz bei normalen wie bei experimentell 
hyperthyreotischen Tieren, vermochte aber nicht die Lebensdauer der Tiere 
mit experimenteller Hyperthyreose zu verlängern. Auch durch Glukose- 
verabreichung kann die experimentelle Thyroxinvergiftung gedämpft werden. 
Wurden die Versuchstiere außer mit Thyroxin regelmäßig mit NNRH, mit 
Askorbinsäure oder Glykokoll behandelt, so erwies sich der Glykogengehalt 
der Leber am Versuchsende als wesentlich größer, als bei der Thyroxinbehand- 
lung allein. Glykokoll zeigte hierbei die stärkste einsparende Wirkung auf 
den Leberglykogenbestand. Lippross (Jena). 


Kaden, E., Oehme, C., und Weber, K., Das Verhalten der Neben- 
nieren bei experimenteller Hyperthyreose. (Aus der Med. Uni- 
versitätspoliklinik Heidelberg.) (Arch f. exper. Path.184, 573, 1937.) 

Auf wiederholte Thyroxinbehandlung hypertrophieren die Nebennieren 
von Meerschweinchen. Diese Reaktion ist empfindlicher als die Aenderung 
des Grundumsatzes. Nebennierenrindenhormon vermag diese Nebennieren- 
hypertrophie nicht einzudämmen, wie auch bei alleiniger Verabreichung von 
Nebennierenrindenhormon kein Einflu8 auf das Nebennierengewicht bei Meer- 
sehweinchen festgestellt wurde. Da auch Mangel an Vitamin B, Nebennieren- 
hypertrophie bewirkt, wurde untersucht, ob durch reichliche Zufuhr von Vi- 
tamin B, die Nebennierenhypertrophie bei experimenteller Hyperthyreose ver- 
hindert werden kann. Es erwies sich aber Zufuhr von Vitamin B, (als Betaxin 
und als Backerhefe) als praktisch unwirksam. Bei hypophysektomierten Tieren 
kommt die Nebennierenhypertrophie infolge experimenteller Hyperthyreose 
nicht zustande, auch nicht bei teilweisem Ersatz der Hypophyse durch Zufuhr 
thyreotropen Hormons. In der Nebennierenvergrößerung bei experimenteller 
Hyperthyreose wird daher eine Funktionsäußerung des adrenotropen Hypo- 
physenwirkstoffes gesehen. | Lippross (Jena). 


Perjes, J., Weitere Untersuchungen über die Wirkung einzelner 
Glieder des Vitamin B-Komplexes auf die durch körperliche 
Arbeit bedingte Volumzunahme der Nebennierenrinde. (Arch. 
f. Physiol. 238, H. 3, 341, 1936.) 

Körperliche Arbeit verursacht bei weißen Ratten Hypertrophie der Neben- 
nierenrinde. Diese tritt nicht ein, wenn dem Futter genügende Mengen des 
Vitamin-B-Komplexes zugesetzt werden. Es wurde nun versucht festzustellen, 
welches Glied des Vitamin-B-Komplexes diese Wirkung hat. Zu den Ver- 
suchen wurden benutzt Vit. B,, Laktoflavin (Provitamin B,) und Bierhefe- 
extrakt, der zur Zerstörung der thermolabilen Faktoren 6 Stunden lang auf 
120° erhitzt war. Nur dieser Extrakt vermochte die Hypertrophie zu hemmen. 
Er enthält noch fast alles B,, so daß man dem B, die hemmende Wirkung zu- 
sprechen könnte. Da er aber außerdem noch etwa 50% B, enthält, käme 


— 32803 — 


auch dieses in Frage. Die Arbeitsleistung des Tieres, kónnte man annehmen, 
würde einen Mangel des betreffenden Vitamins hervorrufen, und dieser Mangel 
die Ausbildung der Hypertrophie zur Folge haben. Noll (Jena). 


Riml, O., Ueber die Wirkung des Serums nebennierenloser Tiere 
auf den Gesamtorganismus und die Nebennieren normaler Tiere. 
(Arch f. Physiol. 238, H. 3, 345, 1936:) 

Die bisher nur wahrscheinlich gemachte Anwesenheit eines Giftstoffs im 
Blutserum nebennierenloser Tiere wird durch folgende Versuche bewiesen. 
Intraperitoneale Uebertragung von Serum epinephrektomierter Kaninchen auf 
Meerschweinchen, für die normales Kaninchenserum sich als ungiftig erwies. 
Die Kaninchen zeigen vom 3. Tag nach der Herausnahme der Nebennieren an 
FreBunlust, dann Nahrungsverweigerung und groBe Sehwüche. Sie überleben 
den Eingriff im Sommer 3—10 Tage, im Winter mehrere Monate. Die Meer- 
schweinchen gehen zugrunde, wenn sie stark wirksames Serum in hohen Dosen 
bekamen, spätestens nach 48 Stunden. Die Sektion ergab aufs doppelte ver- 
größerte Nebennieren mit hyperämischer Rinde. Auf das Dialysat vom Serum 
nebennierenloser Kaninchen reagierten die Meerschweinchen ebenfalls, sogar 
noch stärker. Sektionsbefund: mächtig vergrößerte Nebennieren, dunkelrot 
statt gelb, Kapillaren strotzend mit Blut gefüllt. Die Nebenniere beantwortet 
die Vergiftung also mit Hyperfunktion. Noll (Jena). 


Bohn, H., und v. Drigalski, W., Blutzuckerregulationsstórungen 
und Addisonismus. (Staatl. Akad. Danzig.) (Med. Klin. 1937, Nr 3, 87.) 
Verff. teilen die Krankheitsgeschichte eines 4ljährigen Mannes mit, der 
an einer chronischen Gastritis sowie an einer zeitweise mit Glykosurie einher- 
gehenden Stórung der Blutzuckerregulation litt. Gleichzeitig fand sich eine 
Ueberpigmentierung der Haut und Schleimhäute zusammen mit niederem 
Blutdruck und Eosinophilie des Blutes, d. h. ein an den Morbus Addison er- 
innerndes Krankheitsbild, wobei jedoch die Adynamie und Rückgang der nor- 
malen Potenz fehlten. Verff. nehmen als Erklärung für die Zusammengehórig- 
keit der erwähnten Störungen an, daß es auf dem Boden der Enteritis zu 
reflektorischer oder toxischer Inselreizung mit vermehrter Insulinausscheidung 
gekommen war. Die vermehrte Insulinausschüttung ruft eine kompensatorische 
Adrenalinabgabe hervor. Dadurch ist auf Grund der dauernden Belastung 
eine Schädigung der Nebennieren zu erklären, die in dem erwähnten Fall ihrer- 
seits zum Bilde des Addisonismus geführt hatte. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Zondek, B., Gonadotropes Hormon bei der Diagnose des Chorion- 
epithelioms. [Gonadotropie hormone in the diagnosis of cho- 
rionepithelioma.] (Rothschild Hospital Jerusalem.) (J. amer. med. 
Assoc. 108, Nr 8, 1937.) 

Bei Chorionepitheliom und Blasenmole ist die Bildung von gonadotropem 
Hormon stark vermehrt. Doch ist zu fordern, daß mindestens 200000 Miuse- 
einheiten des Luteinisierungshormons im Urin nachgewiesen werden. Dis- 
germinome des Hodens enthalten kein gonadotropes Hormon, wohl aber Cho- 
rionepitheliome und Teratoide mit chorionepitheliomatösen Anteilen. Der 
Hypophysenvorderlappen enthält normalerweise bei Schwangerschaft wie auch 
bei Chorionepitheliom und bei malignen Hodentumoren wenig oder kein gonado- 
tropes Hormon. W. Fischer (Rostock). 


Kustallow, N. J., Reaktion zur Bestimmung normaler und ek- 
topischer Schwangerschaft mittels Infusionstierchen. (Frauen- 
klinik Astrachan.) (Zbl. Gynäk. 1937, Nr 5, 269.) 
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Verf. behauptet, daß sich bei der Erkennung der ektopischen Schwanger- 
schaft die Aschheim-Zondeksche Reaktion nicht so bewährt habe, wie es not- 
wendig sei. Er hat daher eine neue Methode ausgearbeitet, die nach seiner 
Meinung erheblich bessere Ergebnisse zeitigt. Diese Methode fußt auf der Ver- 
wendung von Infusionstierchen, die angeblich nach Zusatz von Sehwangeren- 
urin in etwa 2 Minuten eine Stockung ihrer Bewegungen erfahren. Es werden 
dann in der Arbeit noch weitere Angaben über die Technik gemacht, auf die 
hier nicht weiter eingegangen werden soll. Verf. nimmt an, daß die Hauptstoffe, 
die auf die Tierchen einwirken, Eiweiß, Lipoide, Kohlehydrate und vielleicht 
auch teilweise Hormone sind. 

Es hat sich merkwürdigerweise gezeigt, daB bei ektopischen Schwanger- 
schaften die Reaktion im allgemeinen schneller eintritt als bei normaler 
Schwangerschaft. In den letzten Monaten der Sehwangerschaft tritt die Re- 
aktion langsamer ein und bei Toxikosen soll sie sogar unter Umständen ganz 
fehlen. Herold (Jena). 


Emmrich, J. P., Zur Schwangerschaftsreaktion nach de Nito. 
SSES Hamburg-Eppendorf.) (Münch. med. Wschr. 1937, 

r 9. 

Nachpriifung der Methodik, die auf der Beobachtung eines Leukozyten- 
sturzes nach Einspritzung von Schwangerenharn bei Versuchstieren beruht. 
Nach Untersuchungen des Verf. an Kaninchen ist die Reaktion für die Praxis 
nicht zu verwenden. Krauspe (Königsberg). 


Dietel, H., Die Schwangerschaftsglykosurie. Ein Versuch ihrer 
Deutung. (Zbl. Gynäk. 1937, Nr 12, 700.) 

Verf. hatte Gelegenheit, einen Fall von Schwangerschaftsglykosurie zu 
beobachten, der durch eine post partum dazugekommene Sepsis ad exitum 
kam und so die Méglichkeit bot, histologische Untersuchungen durchzuführen, 
die bisher bei der Schwangerschaftsglykosurie fehlten, da die Krankheit sonst 
ausnahmslos günstig auszugehen pflegt. Die histologische Untersuchung der 
Nebennieren ergab eine zunehmende Auflösung der Zellstränge im inneren An- 
teil der Fasciculata. Dabei ist diese Auflósung am stärksten im Bereich der 
Zona reticularis ausgeprügt. Das Rmdeninterstitium zeigt in der Gegend der 
Retieularis und den benachbarten Teilen der Fasciculata ebenfalls ein starkes 
Oedem. Das Mark ist gut erhalten und ist nur mäßig ódematós. Verf. glaubt 
nicht, daß sich diese Veränderungen erklären lassen durch den kurz ante exi- 
tum aufgetretenen echten Diabetes, da an den anderen endokrinen Drüsen 
keinerlei Veránderungen nachweisbar waren. Verf. glaubt vielmehr in diesen 
Veränderungen für die Schwangerschaftsglykosurie charakteristische Ver- 
änderungen sehen zu müssen. Dies besonders auch im Hinblick darauf, daß 
bei diesem Fall wáhrend der Schwangerschaft die Behandlung mit Cortin in 
Verbindung mit Vitamin C zur Beseitigung der Glykosurie führte. 

Herold (Jena). 


Passalacqua, N., EinfluB der Extrakte aus dem Ovarium — Folli- 
kulin und Lutein — aus den Brustdrüsen, aus der Plazenta, 
der Hypophyse und den Nebennieren auf die blutbildenden 
Organe und aufs Blut. [Influenza degli estratti ovarici-fol- 
lieulina, luteina mammari, placentari, ipofisari, soprarenali 
sugli organi emopoietici e sul sangue.| (Monit. Ostetr. Ginec. 8, 
Fasc. 1, 18, 1936.) 

Die Versuche wurden an nicht geschlechtsreifen Meerschweinchen an- 
gestellt, denen eine Zeitlang Drüsenextrakte der Drüsen mit Geschlechts- 
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hormonen in verschiedenen Dosen eingespritzt wurden. Dabei wurden metho- 
disch die Veránderungen im Blut und in den blutbildenden Organen untersucht. 
Auf Grund der erhaltenen Resultate und zufolge klinischer Betrachtungen 
schließt Vert. daß die Hormone der verschiedenen innersekretorischen Drüsen 
und ihre funktionelle Unabhängigkeit einen bedeutenden Einfluß auf die 
Tatigkeit des blutbildenden Gewebes besitze. G. C. Parenti (Modena). 


Auxilia, F., Ueber den Durchtritt von Fermenten durch die 
Plazenta. [Sul passaggio attraverso la placenta di fermanti.] 
(Patologica 29, Nr 543, 1, 1937.) 

Die Einspritzung von Eieralbumin in schwangere Meerschweinchen ruft 
in diesen Tieren die Produktion von Fermenten hervor, welche die Fahigkeit 
besitzen, das eingeführte Eiweiß abzubauen. Diese Fermente finden sich auch 
in den jungen Meerschweinchen, deren Mütter mit Eieralbumin vorbehandelt 
worden sind, und sind naeh Ansicht des Verf. zweifelsohne mütterlicher Her- 
kunft, das heißt durch die Plazenta hindurchfiltriert. Gleichzeitig würden von 
der Mutter zum Fötus spezifische Antikörper ‚übertreten, dies aber nur in be- 
schrankter Menge. G. C. Parenti (Modena). 


Zuckerman, S., Die Wirkung langdauernder Oestrongaben auf 
die Cervix uteri. [Effects of prolonged oestrin-stimulation on 
the cervix uteri. (Lancet 232, 435, 1937.) 

Rhesus-Affen, die ein Vierteljahr oder länger mit Oestron behandelt wurden, 
zeigen herdförmige Plattenepithelmetaplasie der Cervixschleimhaut. Obwohl 
die Plattenepithelwucherungen in das Myometrium eindringen, besitzt der 
Prozeß in sonstiger Hinsicht nicht die Eigenschaft einer malignen Wucherung 
und ist reversibel. Seine Entstehung läßt sich umgehen, wenn 2- bis 4wóchent- . 
liche Intervalle zwischen die Injektionsserien eingeschaltet werden. Im Lichte 
dieser Untersuchung sind auch die früheren Mitteilungen über karzinogenetische 
Wirkung des Oestrons im Uterus kritisch aufzunehmen. ` Apitz (Berlin). 


Mommsen, H., und Sachs, F., Ueber die diátetische Beeinflussung 
der bei der Menstruation entstehenden gárungshemmenden 
Stoffe. (Münch. med. Wschr. 1937, Nr 6.) 

An Stelle von Menstrualgiften spricht man besser von hemmenden Stoffen. 
Zum Nachweis dieser Substanzen diente die Hefegürung des Traubenzuckers. 
Es ergab sich bei Untersuchungen des Blutes durch zwei Menstruationsperioden, 
daB der hemmende Stoff im Prámenstruum ansteigt, kurz vor der Blutung 
den hóchsten Wert erreicht und mit dem Einsetzen der Menses aus dem Blut 
rasch verschwindet. Nahrung, die reich an tierischen Eiweißstoffen ist, bewirkt 
einen höheren Gehalt an Hemmungsstoffen als vegetarische Kost. Es handelt 
sich wohl um chemische Körper, die als Abkömmlinge des Zyklopentanoper- 
hydrophenanthrens den biologisch wirksamen Sterinen nahestehen. 

Krauspe (Königsberg). 

Brings, L., Ueber die Genese der subchorialen Zysten der Pla- 
zenta. (Zbl. Gynäk. 1937, 156.) 

Verf. bringt in dieser kurzen Abhandlung zunächst die verschiedenen 
Theorien der Entstehung dieser Zysten. Er glaubt, daß das anatomische Ge- 
bilde, dem diese Zysten ihre Entstehung verdanken, der von Grosser be- 
schriebene Choriongang ist. Die subchorialen Zysten entstehen aus stehen- 
gebliebenen Resten dieses Ganges. Dadurch erklärt sich auch zwanglos das 
einfache und multiple Auftreten dieser Zysten ebenso wie die epitheliale Her- 
kunft ihres Epithels und ihres Inhalts. Herold (Jena). 
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v. Latzka, A., Ueber die Bedeutung und Behandlung der dezi- 
dualen Umwandlung zervikaler Polypen in der Schwanger- 
schaft. (Zbl. Gynäk. 1937, 201.) 


Nachdem Verf. kurz auf die verschiedenen theoretischen Erklärungen der 
heterotopen Deziduabildung eingegangen ist, beschreibt er einen Fall von de- 
zidualer Reaktion in einem fibrösen Zervixpolypen während der Schwanger- 
schaft. In diesem Fall fand sich eine ausgedehnte deziduale Reaktion bis in 
die tiefsten Gewebsschichten, während die entzündlichen Veränderungen nur 
gering waren und nur die oberflächlichsten Schichten betrafen. Er zieht daraus 
die Schlußfolgerung, daß die Entzündung nicht das wesentliche Moment in 
der Entstehung dieser dezidualen Umwandlung sein kann, sondern daß viel- 
mehr die vermehrte Hormonproduktion in der Schwangerschaft das ursäch- 
liche Moment darstellt. Derartige Polypen sollen auch während der Schwanger- 
schaft abgedreht werden. Die Schwangerschaft soll dabei im zen 
nicht gefährdet werden. Die deziduale Umwandlung kann in jedem Schwanger- 
schaftsmonat vorkommen, dabei ist es auch gleichgültig, ob es sich um Primi- 
pare oder Multipare handelt. ` Herold (Jena). 


Stieve, H., Ein ganz junges, in der Gebärmutter erhaltenes mensch- 
liches Ei (Keimling Werner). (Anat. u. anat.-biol. Inst. Univ. Berlin.) 
(Z. mikrosk.-anat. Forschg 40, 281, 1936.) 


Verf. beschreibt eingehend alle Befunde, die er an einem sehr gut er- 
haltenen, ganz jungen menschlichen Ei, dem zweitjüngsten bisher bekannten, 
erhoben hat. Die Schilderung wird durch Abbildungen sämtlicher Schnitte 
durch den Keimling belegt. Der Keimling besteht aus zwei Bläschen, dem 
Dottersack und der Markamnionhöhle. Der Embryonalschild wird von zwei 
deutlichen Zellagen gebildet, dem Ektoderm und dem Entoderm, die durch 
eine dünne Membran gegeneinander abgegrenzt sind. Während die Mark- 
amnionhöhle nach allen Seiten scharf durch eine Zellage gegen die Umgebung 
abgesetzt ist, läßt sich die Wand des Dottersacks nur stellenweise einwandfrei 
umgrenzen. Ein eigentlicher Dottersack, der von einer besonderen Zellage 
ausgekleidet ist, ist noch nicht vorhanden. Der Trophoblast bildet eine dicke, 
einheitliche Schale, in die weite, lakunäre Bluträume eingegraben sind. In die 
netzförmig untereinander zusammenhängenden Lakunen strömt aus der ganzen 
Umgebung des Eies das Blut ein, das im Bereiche der Basalis durch eine Vene 
abfließt. Wie eine plastische Rekonstruktion der Trophoblastschale gezeigt hat, 
ist man nicht berechtigt, in diesem Falle schon von Zotten oder intervillösen 
Räumen zu sprechen. Hinsichtlich des Alters und Entwicklungszustandes 
schließt sich das Ei Werner unmittelbar an das Ei Miller an und stellt einen 
Uebergang zu dem Ei Peters dar. [Aus Anat. Bericht. Körner.) 


Pierson, Hannah, Experimentelle Erzeugung von Uterusge- 
trage bei Kaninchen durch Prolan. (Z. Krebsforschg 45, H. 1, 
1, 1936. 

Die Untersuchungen der Verf. betreffen insgesamt 16 Versuchstiere. In 
einer ersten Serie war von vornherein eine Versuchsdauer von mindestens einem 
Jahr vorgesehen, in einer zweiten Serie wurden trüchtige Tiere gewühlt, in 
der Annahme, daß die Wirkung des Prolans verstärkt würde, in einer 3. Serie 
war beabsichtigt, durch kurze Versuchsdauer Uebergänge von weniger aus- 
gesprochenen pathologischen Veränderungen zu schwereren zu verfolgen. 

Sämtliche Tiere haben auf die Prolanbehandlung reagiert. Etwa die Hälfte 
zeigte nur Atrophie der Schleimhaut und Degenerationserscheinungen des 
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Epithels, während die andere Hälfte die Prolaneinwirkung mit geringeren oder 
stirkeren Graden drüsiger Wucherung, mit Eindringen in die Muskulatur und 
Tumorbildung beantwortet hat. 

Die Schwangerschaft ist auf die Prolanwirkung ohne Einfluß geblieben. 

Es besteht kein Zweifel, daß das Prolan die Schleimhaut beeinflußt hat. 
Je nach der bestimmten Disposition der Tiere zeigte diese Beeinflussung ver- 
schiedene Grade, d. h. Uebergänge von Schleimhautatrophien und Epithel- 
degenerationen bis zu drüsigen Neubildungen, welche bald nur geringe Abschnitte 
der Uteri, bald die ganzen Uterushörner befiel, und bei zwei Kaninchen aus- 
gesprochen geschwulstartige Bildungen hervorrief. 

Auffallend war die Verschiedenartigkeit der Ergebnisse. Hochgradige 
Atrophie des Schleimhautepithels, wie sie sonst nur bei kastrierten Tieren ge- 
funden wird, bedeutet einen Widerspruch zur Tumorbildung. Man sieht jedoch 
bei den Uteri mehrerer Tiere, daß stärkste Atrophie aller Uterusschichten und 
ausgeprägtes infiltrierendes Wachstum der Drüsen in die Muskulatur neben- 
einander bestehen. 

Auch bei Tieren mit Tumoren ist stellenweise das Deckepithel der Schleim- 
haut und der Drüsen sehr atrophisch. Ferner ist darauf hinzuweisen, daß bei 
infiltrierendem Wachstum der Drüsen niemals eine entzündliche Infiltration 
fehlt. Es liegt die Vermutung nahe, daß die aus nicht klar ersichtlichen Gründen 
entstehende (Prolanreiz?) Entzündung auf dem Wege der Nekrose und Re- 
generation zur Tumorbildung geführt hat. Wenn auch ähnliche Tumoren, 
allerdings selten, spontan vorzukommen scheinen, so kann doch aus der eigenen 
Versuchsreihe das Ergebnis festgestellt werden, daß bei insgesamt 16 Tieren 
bei zweien Tumoren (12,5 95) erzeugt wurden und in der Hälfte der Fälle die 
Drüsen mehr oder weniger in die Muskulatur eingedrungen waren. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Strodtbeck, W., Ueber Kernmessungen an Portioepithel, Portio- 
karzinom und Uterusschleimhaut. (Mit 3 Textabbildungen.) Z. Krebs- 
forschg 45, H. 3, 268, 1937.) 


Es wurden Kernmessungen nach der variationsstatistischen Methode aus- 
geführt an Portioepithel, Portiokarzinom, Uterusdrüsenepithel, Hyperplasie 
und Karzinom der Uterusschleimhaut. Vor allem sollte untersucht werden, ob 
das Karzinom hinsichtlich der Kerngröße, besonders auch im Verhalten zum 
Muttergewebe, ein typisches Verhalten zeigt, ferner wie sich der verschiedene 
funktionelle Zustand der Uterusschleimhaut auf die Kerngröße des Drüsen- 
epithels auswirkt. 

Dag Einzelheiten der Ergebnisse kann an dieser Stelle nicht eingegangen 
werden. 

Beim Korpuskarzinom wurde die von Ehrich geforderte Gesetzmäßigkeit 
(Verdoppelung des pc api ae nicht nachgewiesen. Beim Portio- 
karzinom ergaben sich die gleichen Verhältnisse wie beim Stachelzellkarzinom 
der Haut: die RegelkerngréBe des Karzinoms entsprach der der Zellen des 
Stratum spinosum. Man kann daher nicht von einem Umschlag in ein hóheres 
Niveau reden. 

Geringe VergréBerungen der Regelkerne, die bei einzelnen Portiokarzi- 
nomen vorkamen, sind als sekundáre Erscheinungen zu bewerten. Gelegentlich 
auftretende 3. größere Kernklasse kommt auch bei regeneriertem Epithel von 
Portioerosionen vor. 

Verf. kommt zu dem Ergebnis, daß man auch beim Uterus durch variations- 
statistische Kernmessungen Karzinome nicht von normalen Epithelien unter- 
scheiden kann, und daß jedenfalls beim Korpuskarzinom die Ehrichsche Be- 
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hauptung nicht zutrifft, daB das Karzinom immer doppelt oder vierfach so 
große Regelkerne habe als die Zelle, von der es ausgeht. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Schröder, R., Ueber Sitz und Ausbreitung der Carcinoma cor- 
poris uteri, deren Bedeutung für die Wahl der Therapie. 
(Operation oder Bestrahlung?) (Mit 4 Textabbildungen.) (Z. Krebs- 
forschg 44, H. 3/4, 187, 1936.) 

Unter Berücksichtigung des einschlägigen Schrifttums und eines großen 
eigenen Materials, das in vier Gruppen eingeteilt wird, kommt Verf. zu dem Er- 
gebnis, daß man auf Grund der Feststellungen über Sitz und Ausbreitung des 
Korpuskarzinoms die Ueberlegenheit der operativen Therapie gegenüber der 
Radiumtherapie eindeutig ablehnen muß. Man wird selbst bei inoperablen 
Fällen jeweils genau überlegen müssen, ob die Radiumtherapie Aussicht auf 
Erfolg hat. Verf. will die Radiumtherapie nur dann anwenden, wenn man die 
begrenzte Ausdehnung des Karzinoms aus Uterusgröße, Ergebnis der Abrasio 
und Abtastung der Uteruswand mittels Curette feststellen kann. Für ausge- 
dehnte Fálle der Gruppen III und IV sollte bei kontraindizierter Operation 
vor allem die protrahierte fraktionierte Róntgentherapie nach Coutard An- 
wendung finden. Nach den Erfahrungen mit inkurablen Kollumkarzinomen 
hat man Aussicht, auch beim progressen Korpuskarzinom Erfolge zu erzielen. 
Im Gegensatz zu der sehr groBen und bedeutsamen Rolle, die die Radium- 
therapie beim Kollumkarzinom spielt, tritt sie demnach beim Korpuskarzinom 
sehr stark zurück und hat nur eine sehr engumgrenzte Indikation. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hinselmann, H., Die Beseitigung der Sterblichkeit an Portio- 
1036) om. (Mit 5 Textabbildungen.) (Z. Krebsforschg 44, H. 3/4, 201, 
936. | 
Verf. bespricht den Vorzug der kolposkopischen Spekulumuntersuchung, 
die es im Vergleiche mit bisherigen Methoden ermöglicht, „mehr Karzinome zu 
diagnostizieren und Karzinome von einer geradezu idealen Größenordnung“. 
Gelingt es doch, das Portiokarzinom bei sachgemäß durchgeführter Kolposkopie 
bereits in seiner Latenzzeit abzufassen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Holtermann, C, Ueber abnorm langsam wachsende Kollum- 
karzinome. (Zbl. Gynäk. 1937, Nr 10, 564.) 

Verf. berichtet in der vorliegenden Abhandlung über drei Fälle von be- 
sonders langsam wachsendem Kollumkarzinom. Trotz einer Symptomzeit von 
14 bis 21 Monaten befanden sie sich noch im operablen Stadium, d. h. sie waren 
auf den Ausgangsort noch begrenzt. Auch nach der histologischen Sicherung 
des Befundes durch die Probeexzision waren sie noch 10 bzw. in zwei Fällen 
15 Monate operabel. Die Probeabrasio bzw. die Probeexzision hatte keine 
nachweisbare Beeinflussung des Wachstums herbeigeführt. In allen drei Fällen 
handelte es sich um Frauen, die noch im fortpflanzungsfähigen Alter standen. 
Auf Grund dieser Beobachtungen kann die Auffassung nicht aufrechterhalten 
werden, daß jedes Kollumkarzinom außerhalb der Schwangerschaft spätestens 
nach einer Symptomzeit von 6 bis 8 Monaten das inoperable Stadium erreicht. 
Trotzdem besteht selbstverständlich für uns auch weiterhin die Pflicht, unab- 
hängig von dieser Feststellung in jedem Fall sofort nach der Diagnosestellung 
die Therapie einzuleiten. Herold (Jena). 


Länyik, I, Fälle von primärem Tubenkrebse. (Orvosképzés (ung.) 
Septemberheft 1936.) 
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Mitteilung von drei Fällen von primärem Krebs der Tube bei einer 43-, 
einer 45- und einer 53jáhrigen Frau. Görög (Szombathely). 


Kleine, H. O., Ueber eine bisher nicht beschriebene Art von Eier- 
stockgeschwiilsten. (Gutartig verhornende Adenopapillome.) 
(Zbl. Gynäk. 1937, Nr 9, 501.) 

Verf. berichtet in der vorliegenden Abhandlung über drei gutartige, nicht 
teratomatóse Ovarialgeschwiilste, in denen Zylinderepithel unmittelbar in 
Plattenepithel übergeht. Dieses zeigt in zwei Fallen sichere Verhornung; in 
einem Fall ist die Verhornung fraglich. Das Alter der Tumortragerin war in 
allen Fallen über 38 Jahre und die postoperativen Beobachtungszeiten be- 
tragen in zwei der Fálle weit über 5 Jahre, in einem Fall 5 Jahre. Die Ge- 
schwülste waren erbsen- bis hühnereigroB und stammen histogenetisch ent- 
weder vom Wolffschen oder vom Öberflächenepithel, vielleicht auch vom 
Müllersehen Epithel ab. Unmittelbarer Uebergang von Zylinderepithel in 
Hornepithel wurde auch in einem Ovarialteratom beobachtet. 

Herold (Jena). 

Vajna, G., Primäres Sarkom der Scheide. (Orvosképzes [ung.] Sep- 
temberheft 1936.) 

Bei einer 55jáhrigen Frau multiple, sich flächenhaft ausbreitende Ge- 
schwiilste der Scheidenwand von der Harnróhrenóffnung bis zur Portio uteri. 
Histologisch: Rundzellensarkom. Góróg (Szombathely). 


Bombi, G., Eine Ovarialzyste vortäuschendes voluminöses Di- 
vertikel der weiblichen Harnblase. [Voluminoso diverticolo 
della vesica femminile simulante una cisti ovariea.] (Riv. Chir. 
3, Nr 1, 1, 1987.) 

Verf. berichtet über ein voluminóses Divertikel der weiblichen Harnblase 
in einer 38jährigen Frau. Er hebt einige interessante Punkte aus dem klinischen 
Bild hervor und beschreibt die Einzelheiten des histologischen Befundes, die 
in ausgeprügter Muskelhypertrophie der Wand bestehen mit der typischen 
Bildung von Balken, und in der Produktion von Zellen und von kleinen Di- 
vertikeln des Blasengrundes. Er kommt zu dem Schluß, daß es sich um ein 
kongenitales Divertikel handelt, das erst spit manifest wurde durch das Hin- 
zukommen einer chronischen Harnretention. G. C. Parenti (Modena). 


Scipiades, E. jun., Ueber die Variationen der elastischen Elemente 
in der Portio der geschlechtsreifen Frau und deren Aenderung 
bei Prolaps und Gebármutterhalskrebs. (Ung. med. Archiv 1936, 
Nr 5. 

Under physiologischen Bedingungen ist das elastische Element in der 
Portio der geschlechtsreifen Frau in zweierlei Gestalt vorhanden: a) in Form 
eines unmittelbar subepithelial gelegenen Geflechtes, b) in Form eines etwas 
verzogenen bandförmigen Geflechtes, das als Varietät des ersteren aufgefaßt 
werden kann. 

Leichte Entzündungen im jugendlichen Alter bewirken Auseinander- 
drängen und auffälliges Zerreißen der Fasern. Nach der Entzündung können 
sich diese Veränderungen bis zu einem gewissen Grade rückbilden, ohne aller- 
dings den zur Zeit der Pubertät geltenden idealen Zustand wiederzuerlangen; 
es bleibt nunmehr die sogenannte physiologische Varietät bestehen. 

Die durch frühere Entzündungsvorgänge wiederholt geschädigten Fasern 
des elastischen Elementes fallen, wenn sie im vorgeschrittenen Alter abermals 
schwer geschädigt werden, der Degeneration anheim. Solche zerfallende und 
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degenerierende Fasern werden durch die oberflächliche Rundzelleninfiltration 
in die Tiefe gedrángt. Dieser pathologische Zustand und diese pathologische 
Lage der Fasern stellen eine hochgradige Schädigung dar; wegen des Alters 
ist keine Regeneration mehr möglich, die elastischen Elemente verbleiben in 
der geschilderten Lage bzw. im geschilderten Zustand. Altersschädigungen 
bewirken degenerative Vorginge auch am fücherfórmigen Strang. 

Das elastische Element kann nach schwerer wiederholter Schädigung 
(z. B. infolge glandulürer Erosion) aus der Portio ganz verschwinden. 

Bei Prolaps ist am elastischen System der Portio infolge Stauung des 
mechanischen Reizes eine beträchtliche Hyperplasie zu beobachten, welche 
mit dem Grade des Prolapses proportional ist. Wenn der Prolaps im hohen 
Alter oder nach Verringerung des elastischen Systems auftritt, so entsteht 
keine oder nur geringfügige Hyperplasie. Eine bestehende Hyperplasie kann 
ferner dureh Ernährungsstörungen in den Geweben oder durch senile In- 
volution später zum Verschwinden gebracht werden. 

Der Schwund des elastischen Elementes bei Gebärmutterhalskrebs wird 
durch die gleichzeitig auftretende sekundäre Entzündung verursacht. Das 
Fehlen der Fasern ist mit der Intensität der Entzündung proportional. Voran- 
gegangene Faserhyperplasien können aber dieses Bild modifizieren. 

Görög (Szombathely). 


Bufe, W., Die Häufigkeit der Zysten im Ovar als Zufallsbefund 
bei Sektionen. (Zbl. Gynäk. 1937, Nr 11, 632.) 

Verf. untersuchte 100 Ovarienpaare auf Zystenbildungen, dabei wurden 
nicht berücksichtigt Hohlraumbildungen durch autonome Gewebswucherung. 
Bei den Untersuchungen fand sich die kleinzystische Degeneration in 22 %, 
Follikelzysten wurden in 55 %, Corpus-luteum-Zysten in 9%, Hiluszysten in 
7% und Parovarialzysten in 2 % gefunden, d. h. in etwa */, aller Fälle wurden 
Zysten irgendwelcher Art.beobachtet. Zu den einzelnen Zystenarten mag 
noch bemerkt werden, daß sich die kleinzystische Degeneration nie beim Säug- 
ling fand. Von der Pubertät an aber in zunehmendem Maße bis ins höchste 
Alter. Dagegen fanden sich im Säuglingsalter Follikelzysten in reichlichem 
Maße. Die von vielen angenommene entzündliche Genese konnte nicht als 
maßgebendes Moment angesprochen werden, da sich nur in 16 Fällen Ent- 
zündungen oder Restzustsände einer solchen fanden. Herold (Jena). 


Fornero, A., Ueber ein malignes Leiomyom in einem Zervikal- 
polypen mit langem Stiel, das nach mehreren Jahren, unter 
multipler Metastasenbildung, rezidiviert ist. (Arch. ital. anat. 
e In Pat. u 296, pon a Be i 

Verf. beschreibt ein malignes Leiomyom in einem großen Zervixpolypen 
mit einem langen Stiel, der in die Vagina hinabhing, und einer 48 Jahre 
alten Frau operativ entfernt worden war. Nach fast 4 Jahren trat ein örtliches 

Rezidiv auf, das, wie die Sektion ergab, zu ausgedehnten Metastasen in Lunge 

und Leber geführt hatte. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Nagy, Gy., Fibroadenoma polyposum uteri. (Orvosképzés [ung.] 
1936, Septemberheft.) 

Bei einer 58jährigen Frau wurde eine polypöse Geschwulst entfernt, welche 
dureh den Gebärmutterhals in die Vagina oe war. Histologisch zeigte 
die Geschwulst ein ähnliches Bild, wie die Fibroadenome der Brustdriise; sie 
bestand vorwiegend aus Bindegewebe, mit zahlreichen Drüsengüngen, dessen 
Zylinderepithelien plattgedriickt waren. Diagnose: Polypóses Fibroadenom 
der Gebärmutter. ~ Görög (Szombathely). 
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Scipiades, E., jun., Gestielte Gebärmutterzyste. (Orv. Hetil. [ung.] 
1936, Nr 50.) 

Operativ entfernte mannsfaustgroße Geschwulst, welche am Fundus uteri 
lag. Mikroskopisch: glatte Muskulatur, Bindegewebe, Bekleidung mit ein- 
schichtigem Zylinderepithel. Verf. hält die Geschwulst für eine sehr seltene 
wirkliche Gebármutterzyste, welche aus den Miillerschen Gangen sich zur Zeit 
ihrer Verschmelzung ablóste und sich später weiter entwickelte. 

Görög (Szombathely). 


Natucci, G., Ueber die Entwicklungsbeziehungen zwischen re- 
tikuloendothelialem System und Myometriumdrüse. [Sui rap- 
porti istogenetici fra S. R. E. e ghiandola miometrale.] (Monit. 
Ostetr. Ginec. 7, Fase. 6, 607, 1937.) 

Um die Beziehungen zwischen retikuloendothelialem System und Myo- 
metriumdrüse zu studieren, hat Verf. die Vitalfárbung mit 1proz. Trypanblau- 
und Pyrrolblaulósung ausgeführt, und zwar in nichtschwangeren Meerschwein- 
chen, sowie in Meerschweinchen in den verschiedenen Stadien der Schwanger- 
Schaft und in den ersten Tagen des Puerperiums. Dabei konnte er zeigen, daf 
die Zellen der Myometriumdrüse, die ihre hóchste Entwicklung in der zweiten 
Halfte der Schwangerschaft erreichen und in den ersten Tagen des Puerperiums 
verschwinden, sich vital färben. Im Gegensatz zu der Ansicht anderer Autoren 
hält jedoch Verf. die Tatsache der Pyrrolfärbbarkeit nicht für hinlänglich be- 
weisend, um das Bestehen der Ancel- und Bouinschen Drüse zu verneinen. 

G. C. Parenti (Modena). 


Neumann, H. O., Juvenile Blutungen infolge zystisch-glandulärer 
Hyperplasie und HV.-Wirkstoffe. (Univ.-Frauenklinik Marburg.) 
(Med. Klin. 1937, Nr 6, 189.) 

Die azyklischen langdauernden und rezidivierenden juvenilen Blutungen 
bei palpatorisch normal gebautem Genitalapparat sind am häufigsten auf eine 
zystisch-glandulare Hyperplasie des Endometriums zurückzuführen. Auf 
Grund tierexperimenteller Ergebnisse ist die Ursache dieser Schleimhaut- 
veründerung in einer übermäßigen Ausschüttung von Follikelhormon zu er- 
blicken, zu der es durch das Persistieren des normalerweise platzenden und nach 
der EiausstoDung zum Gelbkórper werdenden Follikels kommt. Der Beginn 
und besonders das Ende der geschlechtsreifen Zeit werden von dieser Erkrankung 
bevorzugt. Das histologische Bild der abradierten Schleimhaut ist nicht immer 
eindeutig, es werden neben den charakteristischen, zystisch erweiterten Drüsen- 
schläuchen auch weniger stark geschlängelte Drüsen mit hohem und mehr- 
reihigem Epithel beobachtet. Mitunter finden sich papilläre Epithelwucherungen 
und Befunde, die bei ungenügender Erfahrung in der Beurteilung derartiger 
Präparate zur Karzinomdiagnose verleiten können. — Zur Therapie der ju- 
venilen Blutungen wurde in mehreren Fállen eine kombinierte Hormonbehand- 
lung mit Prihormon aus Hypophysenvorderlappen und Prolan aus Graviden- 
urin erfolgreich durchgeführt. Durch die Kombination der gonadotropen Hor- 
mone wird wahrscheinlich nicht nur eine einfache Addition, sondern eine Kumu- 
lierung mit starker Steigerung der Wirkung erreicht. Theoretisch besteht die 
Möglichkeit, daß die kombinierte Hormonbehandlung zu einer Luteinisierung 
der persistierenden Follikel führt. Kahlau (Frankfurt a. MA 


Selzer, H., Ueber die Transplantation von Uterussegmenten in 
den Uterus von Tieren derselben Art, aber in verschieden- 
artigem physiologischem Zustand. [Sul trapianto di segmenti 
uterini in uteri di animali della stessa specie in differenti 
condizioni fisiologiehe.] (Pathologica [Genova] 29, Nr 543, 6, 1937.) 
Zentralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 67 26 
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Verf. hat eine Serie von Untersuchungen ausgeführt, in deren Verlauf er 
Uterussegmente in den Uterus von Kaninchen verpflanzte, die sich in ver- 
schiedenartigen physiologischen Zuständen befanden. Hierbei machte er die 
folgenden Beobachtungen: Vor allem besteht die Möglichkeit eines positiven 
Ausganges der homoplastisehen Transplantation von Uterussegmenten unter 
bestimmten Umständen, mit endgültigem Einwachsen und Ueberleben der 
verschiedenen Schichten. In einigen Fällen hat Verf. eine sichere Regeneration 
der glatten Muskelfasern erhalten. Außerdem hat er festgestellt, daß die 
Größe des Transplantats auf das Einwachsen desselben von Einfluß ist, und 
zwar der Art, daB die transplantierten Teile um so leichter einwachsen, je 
kleiner sie sind. Im allgemeinen liegt der Teil des Transplantats, der am besten 
erhalten bleibt, im vaginalen Teil des Uterushornes und nicht im Zentrum 
oder im distalen Teil. Die homoplastischen Transplantationen von Uterus- 
segmenten von jungen Tieren in den Uterus von erwachsenen Tieren bleiben 
in allen ihren Schichten erhalten, während die Transplantate von uterinem 
Gewebe von erwachsenen Tieren in den Uterus von jungen Tieren Nekrose 
und hyaline Degeneration erleiden und schließlich von Bindegewebe ersetzt 
werden. Das gleiche Los erleidet das Transplantat von Teilen des Uterus von 
normalen Tieren oder Tieren post partum in den graviden Uterus, wabrend 
das Transplantat aus dem Uterus von sehwangeren Tieren in Tieren, die nicht 
schwanger sind oder post partum einwächst. Nach dem Verf. beweist das 
wiederholte Auftreten von einigen Tatsachen, daß ein Transplantat die Mög- 
lichkeit hat sich zu erhalten, wenn die „biologische Spannung“ (tensione bio- 
logica) des Spenders in positivem und progressivem Sinn eingestellt ist oder 
größer ist als die des Empfängers; im gegenteiligen Fall, wenn er eine biologische 
Spannung mit negativer und regressiver Einstellung hat, stirbt das Trans- 
plantat ab und wird durch Bindegewebe ersetzt. G. C. Parenti (Modena). 


Pich, Gertraude, Ueber den angeborenen Eierstockmangel. (Path.- 
anatom. und Bakt. Inst. d. Krankenanstalt Rudolfstiftung Wien). (Beitr. 
path. Anat. 98, 218, 1037.) 

Die drei genau mitgeteilten Beobachtungen lassen sich den bisher im 
Schrifttum niedergelegten Fällen von angeborenem Eierstockmangel anreihen. 
Der infantil-weibliche Habitus erscheint dureh den sehr frühzeitigen Keim- 
drüsenausfall gegeben; dureh die damit offenbar bedingte vorzeitige Rück- 
bildung des Thymus erscheint die immer vorhandene Wachstumsstörung er- 
klart, welche somit nur als mittelbar sexogen aufzufassen ist. Die Ursache des 
Keimdrüsenschwundes steht vorläufig noch nicht fest, ist vielleicht zygotisch 
oder durch hormonale Beeinflussung seitend der Mutter während der Gravidität 
bedingt, im Sinne einer pathologischen Synkainogenese zu werten. Doch ist 
ein toxischer Schwund des spezifischen Parenchyms bei Erkrankung der Mutter 
oder der Frucht in der Gravidität ursächlich nicht auszuschließen. 

Hückel (Berlin). 

Szymanowicz, J., Die Sterilitat des Weibes. (Univ. Krakau.) (Med. 
Klin. 1937, Nr 4, 116.) 

Zu den krankhaften Veründerungen der weiblichen Genitalorgane, die 
Sterilität bedingen können, gehören neben Verdickung und erhöhter Wider- 
standsfähigkeit des Hymens angeborene und erworbene Scheidenstenosen. 
Ferner können alle katarrhalisehen Entzündungen der Vagina durch Erhöhung 
der Azidität des Scheidensekretes und dadurch hervorgerufener Schädigung 
des Samens Sterilität herbeiführen. Von den Erkrankungen des Uterus, die 
Sterilität bedingen können, sind die Lageanomalien sowie die akuten und 
chronischen Endometritiden zu erwähnen. Die chronischen Entzündungen be- 
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wirken wahrscheinlich eine teilweise Verkümmerung des, Flimmerepithels und 
können dadurch zur Unfruchtbarkeit führen. Die Myome spielen als Ursache 
der Sterilität eine besondere Rolle. Dabei ist es fraglich, ob diese Tumoren 
nicht nur eine Begleiterscheinung der Kinderlosigkeit sind, oder ob Unfrucht- 
barkeit und Geschwulstwachstum eine gemeinsame, wahrscheinlich im Ovarium 
gelegene Ursache haben. Die wichtigste Ursache für die Kinderlosigkeit ist 
in Erkrankungen der Tuben zu suchen, insbesondere den spezifischen und 
unspezifischen Entzündungen. Schließlich sind Fälle bekannt, wo eine Ursache 
der Sterilität mit den klinischen Untersuchungsmethoden überhaupt nicht zu 
finden ist. — Zum Schluß geht Verf. auf die klinische Diagnostik und Therapie 
der Sterilität des Weibes ein.. Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Strahlenwirkungen 


Hamperl, H., Akute und chronische tödliche Strahlenschädigung 
beim Menschen (2 Fälle). (Aus dem Pathol. Institut der Univ. Berlin.) 
(Virchows Arch. 298, H. 2, 376, 1936.) 

Ein 26jäbriges Mädchen nahm in selbstmörderischer Absicht 400000 
elektrostatische Einheiten Thorium X ein, wovon es einen nicht bestimmbaren 
Teil erbrach. Erkrankung mit zunehmendem Leukozytenschwund, Tod nach 
16 Tagen im Zustand hämorrhagischer Diathese. Der wichtigste Leichen- 
befund war eine schwere verschorfende Enterocolitis. Beim zweiten Fall 
handelte es sich um einen 35jährigen Röntgenologen, der sich unzulänglich 
gegen Strahleneinwirkung geschützt hatte. Er erkrankte unter dem Bild einer 
aplastischen Anämie mit septischen Erscheinungen und starb nach Ausbildung 
einer nekrotisierenden Angina. Leichenbefund: Bronchopneumonie mit fibrinös- 
eitriger Pleuritis, nekrotisierende ulzeröse Tonsilitis, septische Milzschwellung, 
allgemeine schwere Anämie. In beiden Fällen fanden sich im Knochenmark 
schwere Mitosestórungen der Stammzellen. Beim ersten Fall Chromosomen- 
verklumpung in allen Kernteilungsstadien entsprechend dem sogenannten 
Strahlenprimäreffekt und Chromosomenversprengung mit Teilkernbildung 
entsprechend dem sogenannten Sekundäreffekt an Zellen, die sich nach Ablauf 
einer mitosenfreien Zwischenzeit nach der Strahlenschädigung wieder zu 
teilen beginnen. Die Veränderung betraf nur die Myeloblasten, die Erythropoese 
war ungestört. Beim zweiten Fall machte das Knochenmark den Eindruck 
eines mäßig faserreichen, zellreichen Granulationsgewebes, in dem sich schwer 
veränderte Myeloblasten mit verklumpten Chromatinballen und versprengten 
Chromatinbröckeln und außerdem Riesenzellen mit übergroßen, blasig ver- 
änderten Kernen befanden. Die Riesenzellen entsprachen nur zum kleinsten 
Teil den eigentlichen Knochenmarksriesenzellen und sind nach den von Alberti 
und Politzer im Tierversuch gemachten Erfahrungen auf eine Mitosen- 
schädigung im Sinn der Verhinderung einer Kernteilung zurückzuführen. Die 
Schädigung entspricht einem langdauernden Sekundäreffekt der Strahlen- 
wirkung. Wurm (Wiesbaden). 


Manzini, C., Pathogenese und histologisches Bild der Röntgen- 
schädigungen beim Menschen. [Quadro anatomo-istologico e 
atogenesi di lesioni da raggi X nell'uomo.] (Bull. Sei. Med. 108, 

1936). 
je Grund persónlicher Beobachtungen beschreibt Verf. die durch Róntgen- 
strahlen hervorgerufenen pathologisch-anatomischen Veränderungen in einem 
Fall von Oesophagusstenose dureh vermutliehen Krebs, der mit hohen thera- 
peutischen Dosen behandelt worden war. Der Kranke zeigte zu Lebzeiten den 
eigenartigen Befund eines Mediastinalschattens, dessen Grenzen mit der durch 
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die Bestrahlungen verursachten Pigmentationszone zusammenfiel. Pathologisch- 
anatomisch handelt es sich um eine Lásion, die nur 4—5 em des Vorderrandes 
der beiden Lungen betrifft, symmetrisch verteilt ist, die ganze Tiefe durchsetzt, 
sich auf die Pleura mediastinalis erstreckt und dies alles der pigmentierten Haut- 
zone entspricht. Vom histologischen Standpunkt aus handelt es sich um eine pri- 
máre, hyperplastische, vegetierende Mesenchymitis mit fibroplastischer Lobulitis 
und sklerotischer Pleuritis mit Ausgang in Lungenzirrhose. Dieser Vorgang 
besteht in einer nichtentzündlichen, primitiven Wucherung des gesamten 
bindegewebigen Anteils der Lunge und des subpleurischen Gewebes, die ihre 
Ursache in dem besonderen Zusammentreffen emer Reihe verschiedener und 
komplexer, direkter und indirekter Reize hat, welche auf Grund bekannter 
Gesetze (Weigert und Ribbert) über die reparativen Wucherungsvorgänge, 
alle in der Richtung einer biologischen Unabhängigkeit der Zelle wirken und 
somit eine erhebliche Zunahme der Zellvermehrung und Zellwanderung hervor- 
rufen. Die Oesophagusstenose war die Folge einer Pseudovalvula im obersten 
Abschnitt, und zwar tuberkulösen Ursprungs, die infolge eines entzündlichen 
Prozesses stenosierend wurde. Der Erstickungsanfall und der Tod waren die 
Folge eines chronischen Kehlkopfödems, das vermutlich die gleiche Ursache 
hat wie die Lungenveränderungen. G. C. Parenti (Modena). 


Lührs, E. und Plate, Ueber die Einwirkung der ultravioletten 
Strahlen auf die Anaphylaxie. (Dtsch. tierärztl. Wschr. 45, Nr 8, 138.) 
Zur Feststellung des Einflusses der Art der Fütterung und der ultravioletten 
Strahlen auf die Anaphylaxie wurden Kaninchen sensibilisiert, von denen eine 
Abteilung sauer, eine zweite Abteilung alkalisch und eine dritte Abteilung das 
übliche Futter erhielten. Je eine Unterabteilung wurde mit der Jesioneklampe 
bestrahlt, während die andere unbestrahlt blieb. Nach der Reinjektion zeigten 
die belichteten sauer gefütterten Tiere sehr geringe anaphylaktische Erschei- 
nungen, während die nicht bestrahlten mittelgradige aufwiesen. Bei den 
alkalisch gefütterten bestrahlten Tieren trat keinerlei Reaktion auf und bei 
den nicht bestrahlten Tieren dieser Gruppe sehr starke Anaphylaxie. In der 
neutral gefütterten Gruppe schließlich zeigten die belichteten Tiere nur ge- 
ringste Reaktionen, während die nicht bestrahlten fast sämtlich im anaphylakti- 
schen Schock eingingen. Aus den Versuchen geht hervor, daß es die ultra- 
violetten Strahlen sind, die diese Art der Anaphylaxie zu verhindern vermögen 
und daß bei Lichtmangel saure Fütterung die Ausbildung einer Anaphylaxie 
hindert, während bei alkalischer Fütterung die Anaphylaxie sich stark ausbilden 
kann und bei der üblichen neutralen Fütterung eine sehr starke Ueberempfind- 
lichkeit eintritt. Der Einfluß der Bestrahlung hält sehr lange an, so daß es 
selbst den Anschein hat, als wenn durch die Bestrahlung eine Heilung des 
anaphylaktischen Zustandes zu erreichen ist. Die sehr eingehenden Versuchs- 
ergebnisse sind im Original nachzulesen. Lange (Landsberg a. d. Warthe). 


Holthusen, H., Erfahrungen über die Verträglichkeitsgrenze für 
Röntgenstrahlen und deren Nutzanwendung zur Verhütung 
von Schäden. (Strahlenther. 57, 254, 1936.) 

Gefahren der Strahlenschädigung bleiben auf Unglücksfälle beschränkt. 
Erhöhte Strahlenempfindlichkeit im Wachstumsalter mahnt zur Vorsicht. 
Bei Bestrahlungen von Tumoren können Gewebsschädigungen nicht vermieden 
werden. Dosen, die das Karzinom vernichten, überschneiden sich mit denen, 
die eine Hautschädigung gerade noch vermeiden. Eine scharfe Schädigungs- 
grenze gibt es nicht. Die Dauerschädigung des Mesenchyms steht im Mittel- 

unkt der Strahlenschädigung. Es kommt zu Bindegewebsveränderungen, 
erminderung der Regenerationsfähigkeit, Neigung zu Infektionen (z. B. Ery- 
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sipel) Bei Langzeitbestrahlungen erfolgt eine wesentliche Strahlenwirkung 
auf die Muskulatur, auch der Herzmuskel erleidet Degenerationen, während 
Lungenfibrose kaum auftritt. Im Drüsengewebe sind bei Langzeitbestrahlungen 
Atrophien zu beobachten. Mardersteig (Jena). 


Frankel, S. R., und Neumann, I. M., Ueber die biologischen Grund- 
lagen der neuesten Methoden der Róntgentherapie. Atmung 
und Glykolyse der normalen Gewebe. (Aus der Róntgen- und 
Radiumabteilung und dem Experimentellen Laboratorium des Zentralen 
Onkologischen Institutes in Moskau.) (Strahlenther. 57, 195, 1936.) 

Einmalige Bestrahlung mit hoher Dosis setzt den Stoffwechsel der be- 
strahlten Milz herab, bei fraktioniertem Vorgehen in geringerem Grade, während 
durch protrahiert-fraktionierte Methodik die glykolytischen Vorgänge wesent- 
lich gesteigert werden, wenn auch die Atmung der Milz vermindert wird. Bei 
fraktionierter und protrahiert-fraktionierter Bestrahlung wird der Gewebestoff- 
wechsel (Atmung und Glykolyse) der Nieren erhöht. ^  Mardersteig (Jena). 


Palmieri, G. G., und Paltrinieri, G., Strahlenwirkungen an der 
Leiche („Radiothanatologie‘“). (Aus dem Italienischen übertragen von 
Dr. Heinz Lossen, Frankfurt a. M.) (Strahlenther. 57, 94, 1936.) 

Es wird die mannigfaltige Bedeutung erörtert, die die Erforschung der 
Strahlenwirkung an der Leiche besitzt. Der Radiobiologie wird eine Radio- 
thanatologie an die Seite gestellt. Die dabei sich ergebenden Fragestellungen be- 
ziehen sich auf Strahlungserscheinungen, die an der Leiche spontan auftreten, 
auf den Einfluß der Strahlung (z. B. der Temperatur) auf postmortale Ver- 
änderungen, ferner auf die Möglichkeit, bei einer Strahlenwirkung am Lebenden 
zwischen rein physikalischem und vitalem Geschehen unterscheiden zu lernen. 
Erscheinungen des Ueberlebens müssen berücksichtigt werden. Strahlungen 
können geeignet sein, wirklichen Tod von Scheintod abzugrenzen. Gefäß- 
reaktionen nach Radiumbestrahlung sind nur in der Agonie zu erzielen, nicht 
an der Leiche. Vielleicht ändern gewisse Todesursachen (Zellgifte, Toxine) 
die Reaktionsart des Zellprotoplasmas und -kernes gegenüber Bestrahlungen. 
Für die gerichtliche Medizin ist die Entwicklung postmortaler Veränderungen 
im Bestrahlungsgebiet und der Nachweis einer Strahlenschädigung bei fort- 
geschrittener Verwesung von Bedeutung. Die bei der radiothanatologischen 
Untersuchung zu wählende Methodik wird eingehend programmatisch erläutert. 

Marderstetg (Jena). 


Wilhelmy, E., Timoféeff-Ressovsky, N. W., und Zimmer, K. G., 
Einige strahlengenetische Versuche mit sehr weichen Réntgen- 
strahlen an Drosophila melanogaster. (Aus dem Institut für phy- 
sikalische Grundlagen der Medizin. Frankfurt a. M., und der Genetischen 
Abteilung des Kaiser Wilhelm-Institut für Hirnforschung Berlin- Buch.) 
(Strahlenther. 57, 521, 1930.) 

Die Untersuchungen, bei denen die Mutationsrate mit der „CIB“-Kreuzungs- 
methode geprüft wurde, bezogen sich auf die Fragen, ob Somabestrahlungen 
Mutationen in den Gameten hervorrufen und ob nach gleichen Weichstrahl- 
dosen in konzentrierter und in verdünnter Form Unterschiede zwischen den 
ausgelösten Mutationsraten auftreten. Wie bestrahltes Plasma die Mutabilität 
unbestrahlter Chromosomen nicht beeintrachtigt, so werden auch durch Soma- 
bestrahlungen keine Mutationen ausgelóst. Die verschiedene Konzentration 
gleicher Weichstrahldosen führt zu gleichen Mutationsraten. Die mutations- 
auslósende Wirkung wird durch sehr weiche Strahlung nicht abgeschwácht. 

Marderstetg (Jena). 


Kornalik, F., Eine biologische Reaktion inkorporierter Strahlen. 
(Strahlenther. 57, 703, 1936.) 

Unter der Wirkung radioaktiver Mikrostrahlungen kommt es bei den Ery- 
throzyten des poikilothermen Blutes mancher Anuren zu spontanen amöboidalen 
Formveränderungen. Die Bewegungen lassen sich an in Lymphe schwebenden 
lebenden Zellen in der Zählkammer beobachten. Bei höheren Dosierungen der 
injizierten Radiumchloridlösung erkennt man Figuren, die reiner Zellteilung 
ähnlich sind, oder auch Zellabschnürungen, so daß kleine runde kernlose Ele- 
mente entstehen. In späteren Stadien der Einwirkung sieht man nekrotische 
Zellformen. Es kommt zu einer mit starker Quellung einhergehenden Zytolyse. 

Marderstesg (Jena). 


Ferroux, K., Regaud, CL, und Samssonow, N., Ueber die Erhöhung 
der Radioresistenz dureh wiederholte Behandlung mit kleinen 
Róntgenstrahlendosen. (Aus dem Französischen übertragen von Do- 
"uk i pum du Mesnil de Rochemont, Gießen.) (Strahlenther. 57, 

2, 1936. 
Nach einer Dosis von 1180 r war am Samenepithel normaler Ratten nach 

4 Monaten eine fast vollstándige Sterilisation festzustellen. 10 Monate nach 

Verabfolgung dieser sogenannten Schwellensterilisationsdosis war eine un- 

vollständige, offenbar noch nicht abgeschlossene Regeneration zu erkennen. 

Wurde den Tieren vor der Schwellensterilisationsdosis 10mal 75 r in monatlichen 

Abständen verabreicht, waren nach 4 Monaten in den Hoden noch zahlreiche 

Samenentwicklungsreihen zum Teil von normalem Aussehen nachweisbar. 

Hodenbestrahlungen mit lediglich fraktionierten kleinen Dosen (7, 9 oder 10mal 

75 r) führten nur zu minimalen Veränderungen am Samenepithel. Danach 

tritt zweifellos dureh fraktionierte, über längere Zeit verteilte Vorbestrahlung 

— ahnlich dem Vorgange bei malignen Tumoren — eine Herabsetzung der 

Strahlenempfindlichkeit des Samenepithels ein. Mardersteig (Jena). 


Roffo, A. H., und Correa, L. M., Aktivierung des Lezithins durch 
ultraviolette Strahlen. [Activación de la lecitina por las irra- 
diaciones ultravioletas.] (Bol. Inst. Med. exper. Buenos-Aires, Anno 13, 
1936, Nr 42.) 

Die Einwirkung ultravioletter Strahlen auf Lezithin zersetzt dieses und 
befreit das Cholin, die Fettsäure, Glyzerin und Phosphorsäure. 
C. Neuhaus (Oldenburg). 


Roffo, A. E. jr, Luminiszenz des Cholesterol nach Einwirkung von 
Ultraviolettstrahlen und von Hitze. [Luminiscencia del cole- 
sterol irradiado con ultravioletas y calentado.] (Bol. Inst. Med. 
exper. Buenos Aires, Anno 13, 1936, Nr 42.) 

Verf. untersucht die Fluoreszenz des Cholesterol bei Bestrahlung mit 
Ultraviolettlicht aus natürlicher (Sonne) und aus künstlicher Quelle ( Quarz- 
lampe). Auch wurde nichtbestrahltes Cholesterol bis auf 450? erhitzt. Benutzt 
wurde ein Mikroskop mit SE ik und einer Beleuchtung dureh monochro- 
matische Strahlen. Es ergab sich, daß das nichtbestrahlte Cholesterol keine 
oder nur geringe Fluoreszenz besitzt. Nach Einwirkung von Ultraviolett- 
strahlen aus künstlichen oder natürlichen Quellen zeigt Cholesterol eine starke 
Fluoreszenz. Diese ist direkt proportional der Bestrahlungsdauer. Das erhitzte 
Cholesterol zeigt Fluoreszenz, wobei der Grad derselben direkt proportional 
der Temperatur ist. Die Fluoreszenzerscheinungen sollen bedingt sein durch 
Veränderungen im Cholesterolmolekül. Diese Veränderungen sollen vorwiegend 
bestehen in: Vermehrung der Doppelverbindungen in der Zentralgruppe, 
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Zerfall der seitlichen Kette, Annäherung des ursprünglich komplizierten Mole- 
küls an die Phenanthrengruppe. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Roffo, A. E. jr., Eine neue Technik für die quantitative Dosierung 
der Ultraviolettstrahlen in der ärztlichen Praxis. [Nueva 
técnica para la dosificación cuantitativa de las radiaciones 
ultravioletas en la práctica del uso médico.] (Bol. Inst. Med. exper. 
Buenos Aires, Anno 13, 1936, Nr 42.) 

Verf. benutzte zur Dosierung der Ultraviolettstrahlen eine trockene photo- 
elektrische Zelle ohne Vakuum aus Kupferoxyd, die mit einem Quarzkristall 
und einem Woodschen Filter Nr. 2 verdeckt wird. Sie läßt nur die langen 
Ultraviolettstrahlen durch und hält die übrigen zurück. Als Vorteil seiner 
Methode gibt Verf. an: Die Intensität kann direkt abgelesen werden. Die Be- 
obachtung geschieht in Form objektiver Feststellung und ist frei von subjektiver 
Beeinflussung. Ein Vergleich von Farben fallt fort. Die Ergebnisse sind genau 
und unveránderlich. Die Methode gibt die Möglichkeit einer ununterbrochenen 
Beobachtung der Intensität während der Ultraviolettbestrahlung. Die Fest- 
Stellung der Intensität der Ultraviolettstrahlen kann augenblicklich erfolgen. 
Es kann eine monochrome Dosierung vorgenommen werden, unter Ausschluß 
der anderen Strahlen, vor allem der sichtbaren. C. Neuhaus (Oldenburg). 


Chaoul, Die Röntgennahbestrahlung als vollwertiger Ersatz der 
Radiumtherapie. (Chir. Univ.-Klinik Berlin, Róntgenmstitut.) (Dtsch. 
med. Wschr. 1936, Nr 37.) 

Es wurde die Róntgenbehandlung weitgehend der Radiumbehandlung 
angeglichen mit AuBerachtlassen der Verschiedenheit der Strahlenarten. Zu 
diesem Zweck wurde der Fokushautabstand sehr nah gewählt, es wurde ferner 
mit tüglich verabfolgten kleinen Dosen gearbeitet und die Behandlung auf 
6—4 Wochen ausgedehnt. Nachdem mit der Methode an den oberflächlichen 
Krebsen gute Erfolge erzielt waren, hat Verf. durch operative Eingriffe Krebse 
im Körperinnern einer derartigen Nahbestrahlung zugeführt. Er berichtet 
von 7 guten Erfolgen bei 9 inoperablen Mastdarmkrebsen, bisherige Beobach- 
tungszeit 2,25 und 1,75 Jahre. Schmidtmann (Stutigart-Cannstat). 


Vergiftungen 


Oettel, Ueber Schlafmittelbestimmungen im Harn, insbesondere 
bei SchlafmittelmiBbrauch. (Aus dem Pharmakolog. Institut der Univ. 
Berlin, Prof. Heubner.) (Dtsch. med. Wschr. 1936, Nr 36.) 

Die Approximativmethode, wie sie auch auBerhalb des chemischen Labo- 
ratoriums durchgeführt werden kann, beruht auf der Bildung blauer Komplex- 
e aus Kobaltsalzen und Barbitalen. Die Methode gestaltet sich folgender- 
maßen: 

10 eem Harn werden n/10 HCl angesäuert und in einem kleinen Scheide- 
trichter mit 20 cem Chloroform 15 Sekunden kräftig geschüttelt, das Chloro- 
form wird durch ein Hartfilter filtriert und je 2 cem der völlig klaren, fast farb- 
losen Chloroformlösung in 3 Reagenzgläser gegeben. In das erste Reagenzglas 
werden 0,05, in das zweite 0,1, in das dritte 9,15 ccm einer 0,2proz. methyl- 
alkoholischen Kobaltazetatlösung und nach dem Umschütteln die gleichen 
Mengen einer 0,2proz. methylalkoholischen Lithiumhydroxydlósung hinzu- 
gefügt. Der positive Ausfall in allen Róhrchen entspricht bei den verwendeten 
Dosen einem Harnbarbitalgehalt von 20 mg%. — Vert. hat mit der beschriebenen 
Methode nicht nur die Ausscheidung von gróferen Mengen von Schlafmitteln 
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untersucht, sondern auch die Ausscheidung von therapeutischen Dosen der 
verschiedenen Schlafmittel. Dabei zeigen sich sehr wesentliche Unterschiede 
der Ausscheidung zwischen den einzelnen Schlafmitteln. 

Schmidimann (Stutigart-Cannsiait). 


Klumpp, Th. G., Agranulozytose nach Verabreichung von Noval- 
din, einem Abkómmling des Amidopyrins. [Agranulocytosis as- 
sociated with the administration of novaldin, a derivative of 
aminopyrine. (Department of internal Medicine, Yale University New 
Haven.) (J. amer. med. Assoc. 108, Nr 8, 1937.) 

Fall von tödlicher Vergiftung durch Novaldin bei einem 43jährigen Mann, 
mit den Erscheinungen der Agranulozytose. Bei der Sektion fand sich nekro- 
tisierende Tonsillitis, Pharyngitis und Lymphadenitis, trübe Schwellung der 
Organe und allgemeiner Ikterus. W. Fischer (Rostock). 


Pernice, H., Die Leber bei Blei- und Kombinationsvergiftungen. 
(Arch. Gewerbepath. 7, H. 4, 1936.) 

21 Falle von Bleileberschádigungen, die im Institut für Berufskrankheiten 
Berlin beobachtet wurden, werden eingehend geschildert. Das Resultat der 
Gesamtwertung ist, daß an dem Vorkommen von Bleileberschädigungen nicht 
gezweifelt werden kann. Für die Bezeichnung von Bleileberschädigungen 
dürfte der Begriff der toxischen Hepatose am besten zutreffen. 

Auf das Problem der. Kombinationsvergiftungen wird an Hand von Tier- 
versuchen eingegangen. Es werden Kombinationsvergiftungen mit Blei-, 
Trichloräthylen und Blei-Arsen eingehend gezeigt, die in der Mehrzahl der 
Fälle eine verstärkende Wirkung aufweisen. Bei den Tierversuchen fand sich 
eine Dissoziation des Lebergewebes, stellenweise bis zur völligen Auflösung des 
Gefüges. Das Protoplasma der Leberzellen war weitgehend im Sinne einer 
tropfigen Entmischung geschädigt. Schließlich bestand em ausgedehntes Oedem. 
Kerne ungleichmäßig gefärbt bis zur völligen Aufhebung der Farbbarkeit. 

Auf die Méglichkeit kombinierender Alkohol-Bleiwirkung wird kurz ein- 
gegangen. Geisler (Halle a. S.). 


Kroetz, Herzschädigungen naeh Kohlenoxydvergiftungen. (Aus 
der Medizin. Abteilung des Städt. Krankenhauses Altona.) (Dtsch. med. 
Wschr. 1936, Nr 35.) 

Verf. stellt eine Reihe von Fallen zusammen, bei denen meist 24—72 Stunden 
nach einer Kohlenoxydvergiftung die Zeichen einer ausgesprochenen scliweren 
Herzerkrankung auftreten mit dem Bild des Herzmuskelinfarkts. Verf. nimmt 
an, daß bei Fällen mit tödlichem Ausgang, bei welchen neben einer Herzmuskel- 
nekrose eine Thrombose der Kranzarterien zu beobachten ist, die Thrombose 
sich erst an den ersten durch das Kohlenoxyd veranlaßten Schaden, nämlich 
die Herzmuskelnekrose, angeschlossen hat. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Zimmermann, E., und Remy, E., Untersuchung über die Bedeutung 
des Alkoholismus für die Entstehung der Arsenvergiftung. 
(Arch. Gewerbepath. 7, H. 4, 1936.) 

Es ist eine vielfach gestützte Beobachtung, daß die spezifische Schädigung 
durch Alkohol eine erhöhte Empfänglichkeit gegenüber gewerblichen Giften 
bedeutet. Es wurde für das Arsen versucht, für diese Erscheinungen einen 
experimentellen Beweis zu finden durch Untersuchungen an Schwemen, denen 
Alkohol zugefüttert und denen Arsen gegeben wurde. Die Versuchstiere waren 
4 Schweine mit demselben Anfangsgewicht von 15 kg. Außer der sonstigen 
Nahrung erhielten sie größere Mengen Bier und Arsen in Form der Fowlerschen 
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Lösung. Die Schweine gewöhnten sich an erstaunlich große Mengen von Liquor 
calii arsenicosi (Fowlersche Lösung). Die Tiere nahmen wochenlang täglich 
etwa das 10fache der für einen Menschen akut tódlichen Lósung. Im Verlauf 
der Versuche trat eine sehr erhebliche Angewóhnung an Alkohol ein. Nach der 
Gewöhnung hatten die 215fache ursprüngliche Alkoholmenge keine erkennbare 
Wirkung mehr. Ein typisches Bild einer chronischen Arsenikvergiftung war 
trotz der hohen Dosen nicht zu erzielen, woraus geschlossen wird, daß die Tiere 
eine sehr viel hóhere Resistenz gegen Arsenikalien wie der Mensch haben. 
Der Sektionsbefund zeigte, wohl als Folge der Arsenik-, vielleicht zum Teil 
auch der Alkoholwirkung im Magen und Darm Zeichen frischer und chronischer 
Entzündungen. Die Darmlymphdrüsen und weniger die peripheren Lymph- 
drüsen waren sichtlich verändert (wie? Ref). In den Kórperhóhlen fand sich, 
vielleicht als Folge der starken Flüssigkeitszufuhr und von Kapillarschädigungen, 
eine Vermehrung gegenüber den normalen Flüssigkeitsmengen. Darüber hinaus 
war nichts Einwandfreies festzustellen. Die Organe wurden auch chemisch 
untersucht. Die gré8te Kumulation des Arsens war in Milz Leber und im 
Muskelfleisch erfolgt. Bei den Kontrolltieren, die lediglich Arsenik ohne Alkohol 
erhielten, war die Speicherung von A,O, erheblich geringer. Es wird daraus 
geschlossen, daß Alkohol eine erhöhte Permeabilität der Darmwände schafft 
und dadurch die Arsenresorption und den Arsengehalt der Organe erhöht. 
Besondere histologische Veränderungen an der Leber konnten nicht festgestellt 
werden. l Geisler (Halle a. S.). 


Goldman, A., and Haber, M., Akute vóllige Agranulozytose und Tod 
durch Dinitrophenolvergiftung. [Acute complete granulopenia 
with death due to dinitrophenol poisoning.] (New York.) (J. amer. 
med. Assoc. 107, Nr 26, 1930.) 

Tödliche Vergiftung eines 13jährigen 120 Kilo schweren Mädchens durch 
Dinitrophenol, das in verhältnismäßig kleinen Mengen, aber sehr lange Zeit 
eingenommen worden war. 36 Stunden vor dem Tot bot das Blutbild plötzlich 
die Zeichen der Agranulozytose, mit völligem Fehlen von Granulozyten und nur 
700 weißen Zellen, nämlich Lymphozyten. Herzblutkulturen waren negativ. 
Histologisch fanden sich im Knochenmark keine Zeichen von „Depression“. 
In der Darmschleimhaut einige oberflächliche Ulzera, sonst nirgends ein wesent- 
licher pathologischer Befund bei der Sektion. W. Fischer (Rostock). 


Schittenhelm, A., Zur Frage der Arzneimittelschädigung (Ato- 
phan u. a.). (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 14.) 

Verf. geht auf einige der gebräuchlichsten Arzneimittel, gegen die in der 
letzten Zeit Sturm gelaufen wurde, ein. Verf. hat trotz reichlicher Anwendung 
von Pyramidon niemals eine gefährliche Agranulozytose gesehen. Auch 
beim Atophan dürfte das Gefahrenmoment ein verschwindend kleines sein. 
Verf. lehnt die von Straub (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 5) in seinem Aufsatz 
„Vorsicht mit Atophan!" gezogenen Folgerungen ab. Es erscheint nicht aus- 
geschlossen, daß unerwünschte Nebenwirkungen und Schädigungen durch 
einzelne Arzneimittel eine verschiedene geographische Verbreitung haben. 

W. Müller (Königsberg). 


Schmidt, O., Untersuchungen über die Lichtabsorption des Blutes 
bei Blausäurevergiftung. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 27, H. 4, 1936.) 
Die vorliegende Arbeit berichtet über das Auftreten von ihrer Natur nach 
bekannten und charakteristischen Zyanverbindungen des Blutfarbstoffes im 
Leichenblut bei zyanvergifteten Tieren. Bei tödlich endender Blausäure- 
vergiftung konnte beim Menschen eine extrazelluläre Zyanhämoglobinbildung 
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nachgewiesen werden. Die im Serum vorgefundenen Blausäuremengen waren 
in den untersuchten Fallen gering. Die Resultate wurden durch spektro- 
chemische Untersuchungen bestätigt. Helly (St. Gallen). 


Fritz, S., Akute Aetzvergiftungen im Kindesalter. (Landes-Stefanie- 
verband, Pest. (Münch. med. Wschr. 1936, Nr 5.) 

Die Laugenvergiftung ist in Ungarn die haufigste unter sámtlichen akuten 
Vergiftungen. Die Todesursache in akuten Fallen ist die Perforation oder die 
Blutung. Im subakuten Stadium kann es zur Perforation infolge von vorher- 
gegangener Behandlung kommen. In chronischen Fällen ist die Inanition 
Todesursache infolge der Vernarbungs- und Schrumpfungsvorgange. Bei Ver- 

iftungen mit konzentrierter Salzsäure sterben 70—80% der Vergifteten binnen 
10 Stunden nach der Vergiftung. Ein EBloffel ist für Erwachsene, ein Teelöffel 
für Kinder tödlich. Die tödliche Dosis bei konzentrierter Schwefelsäure beträgt 
für den Erwachsenen 4-6 g. Bei Kindern wirken 20—40 Tropfen innerhalb 
24 Stunden tödlich. Bei Salpetersäure ist die tödliche Dosis bei Erwachsenen 
8—10 g, für Kinder einige Tropfen. Die tödliche Dosis der Essigsäurevergiftung 
beträgt bei Erwachsenen 40—50 g, bei Kindern 15—20 g. 

W. Müller (Königsberg). 


Seggel, K.-A., Methämoglobinämie nach Aethylnitritvergiftung. 
(Med. Univ.-Klinik Leipzig.) Dtsch. Arch. klin. Med. 179, H. 4, 353, 1936.) 
Bei der Herstellung von Aethylnitrit erkrankten 4 Arbeiter durch Ein- 
atmung der Dämpfe mit Schwindel, Atemnot und Ohnmachtsgefühl. Die am 
ersten Tage vorgenommene Blutuntersuchung ergab eine deutliche Methämo- 
globinämie. Im Harn dagegen fand sich kein Met-Hb, dagegen wurde aus dem 
Auftreten eines Milztumors und leichter Bilirubinvermehrung im Blutserum 
auf einen intravitalen Abbau des Methämoglobins geschlossen. Dauernde 
Folgen traten nicht ein. Die verschiedenen Verfahren zur quantitativen Be- 
stimmung nach Clare und Gibson, sowie nach Heilmeyer werden erörtert und 

ein für klinische Zwecke vereinfachtes Verfahren angegeben. 

L. Heslmeyer (Jena). 


Pick, A., Ekg.-Befund bei Sublimatvergiftung. (Med. Klin. 1936, 
Nr 49, 1665.) 

Verf. teilt einen Fall von Quecksilbervergiftung bei einem 48jährigen Mann 
mit, der in selbstmörderischer Absicht eine Messerspitze Sublimat zu sich ge- 
nommen hatte. Von den klinischen Untersuchungsergebnissen war der elektro- 
kardiographische Befund von besonderem Interesse, da sich hier der für eine 
Perikarditis charakteristische Ablauf von Veranderungen an der Endschwan- 
kung fand, ohne daß die übrigen Befunde für das Bestehen einer Perikarditis 
sprachen. Da alle anderen Ursachen für das Zustandekommen einer Perikar- 
ditis auszuschlieBen waren, nimmt Verf. eine degenerative, besonders im sub- 
epikardialen Gewebe lokalisierte, hamatogen entstandene Veránderung des 
Myokards als Folge der Vergiftung an. Der Patient wurde geheilt. 

Kahlau (Frankfurt a. M.). 


Patschkowski, K., Vergiftung durch „Blutreinigungstee“. (Innere 
Abteilung Knappschaftskrankenhaus Bochum-Langendreer.) (Münch. med. 
Wschr. 1936.) 

Bei einem 38jährigen Mann entwickelte sich nach dem Genuß von Kräuter- 
tee ein schweres Vergiftungsbild. Die chemische Untersuchung ergab, daß der 
Tee nicht unbeträchtliche Mengen Tollkirschenwurzel enthielt. Es ist wieder- 
holt beobachtet worden, daß Kräutersammler Klettenwurzeln mit Tollkirschen- 
wurzeln verwechseln. W. Müller (Königsberg). 
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Berufskrankheiten 


Teleky, L., Schwierigkeiten und Gefahren bei Erforschung von 
Gewerbekrankheiten. (Arch. Gewerbepath. 7, H. 4, 1936.) 


Die Gefahren, die der Erforsehung der Gewerbekrankheiten eigentümlich 
sind, beruhen vor allem darauf, daß es sich um ein Grenzgebiet handelt, zwischen 
kliniseher Medizin und Gewerbehygiene. 

Für internationale Fragen, wie z. B. die Staublungenerkrankung, ist es 
notwendig, die amerikanische Literatur im Original und nicht nur aus Refe- 
raten zu kennen. 

Gern wird bei gewerblichen Vergiftungen die Bedeutung des Zeitmomentes 
und der Quantität übersehen. Es wird das vor allem für Untersuchungen über 
Sandstrahlarbeiten betont. 

Noch sehwieriger, aber noch notwendiger ist die Berücksichtigung der 
zeitlichen und quantitativen Verháltnisse, wenn die Méglichkeit der Einwirkung 
verschiedener Gifte gegeben ist. 

Aus Reihenuntersuchungen dürfen nicht allzu weitgehende Schlüsse ge- 
zogen werden, wenn nicht alle Arbeiter des Betriebes erfaßt wurden, die Unter- 
suchungen müssen außerdem mit dem Rüstzeug modernen Forschung durch- 
geführt werden. 

Eine besondere Schwierigkeit bietet die Erkennung der Zugehörigkeit 
neuer Krankheitsbilder zu einer gewerblichen Krankheit. 

Besonders schwierig ist die Beurteilung der Therapie. Als trauriges Bei- 
spiel sei die Literatur über Wiederbelebung bei Co-Vergiftung zu nennen. 

Periodische Untersuchungsmethoden gehören nur in die Hand von Sach- 
verstándigen. | 

Eine weitere Gefahr bildet das Eindringenwollen von Nichtmedizinern 
in die medizinischen Probleme. Er verweist dabei auf die Beunruhigung, die 
durch den Geologen Jones in die Staublungenforschung gebracht wurde. 

Die Laboratoriumsforschung am Tier kann nur unterstützend etwas Gutes 
leisten, die auf diesem Gebiet Arbeitenden werden sich immer mehr der engen 
Grenzen dieses Gebietes bewuBt. 

Nur Zusammenarbeit verschiedener Fachleute kann zu verläßlichen Er- 
gebnissen führen. Geisler (Halle a. S.). 


Büttner, H. E., und Lenz, E., Ueber die Móglichkeit von Mangan- 
schäden im Braunsteinbergwerk. (Arch. Gewerbepath. 7, H. 5, 672, 
(1937). 

Untersucht wurden Bergleute der Grube ,,Fernie“ bei Gießen. Das Erz 
enthält etwa 17 % Mangan, 20 % Eisen, 14—20 % SiO,. 

Gesteigerte mechanische Muskelerregbarkeit und Reflexsteigerungen waren 
die Regel, aber auch ein parkinsonartiges Krankheitsbild konnte recht häufig 
gesehen werden. Außerdem fand sich eine auffallende Pulsverlangsamung. 

Pneumonietodesfälle fanden sich gehäuft. 57,5 % der Todesfälle beruhten 
auf Lungen- bzw. Rippenfellentziindung (gegenüber 8,2%, des Durchschnitts 
in Preußen). In den Lungen fand Gerlach bei 2 Arbeitern, die schon längere 
Zeit aus dem Betriebe waren, einmal eine kaum nennenswerte Spur von Mangan, 
ein anderes Mal kein Mangan, dafür aber sehr große Mengen SiO,, viel Aluminium 
und wenig Eisen. Schopper, der Arbeiter untersuchte, die aus der Arbeit 
heraus starben, fand in der Asche Mangan und viel Eisen im mikroskopischen 
Praparat. Bei fast allen Bergleuten fanden sich deutliche, wenn auch leichte. 
pneumokoniotische Veränderungen, die von der im Erz vorhandenen Kiesel- 
sáure herrühren. Die Pneumoniebereitschaft der Manganbergleute wird auf 
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eine chronische Kapillarschädigung zurückgeführt. Verff. folgern aus ihren 
Untersuchungen, dab die Pneumonie der Manganarbeiter ebenso wie der Man- 
ganismus als Unfallerkrankung anzusehen ist. Geisler (Halle a. S.). 


Koelsch, F., Die dritte Berufskrankheitenverordnung. (Münch. 
med. Wschr. 1937, Nr 13.) 


Die Liste der genannten Erkrankungen umfa8t 26 Formen, die in einer 
tabellarischen Uebersicht aufgeführt werden. 

Neu ist bei den Erkrankungen dureh Vergiftung die Berücksichtigung 
des Phosphors und der Halogenwasserstoffe. Bei den Veranderungen der Haut 
durch Ruß u. a heißt es jetzt „Erkrankungen an Hautkrebs oder zur Krebs- 
bildung neigenden Hautveränderungen“. Wichtig ist ferner die neue Fassung: 
„Erkrankungen an Krebs oder anderen Neubildungen, sowie Schleimhaut- 
veränderungen der Harnwege durch aromatische Amine." Ferner „schwere oder 
wiederholt rückfällige berufliche Hauterkrankungen, die zum Wechsel oder 
zur Aufgabe jeder Berufsarbeit zwingen". An anderer Stelle: „Staublungen- 
erkrankung in Verbindung mit Tuberkulose, wenn die Gesamterkrankung 
schwer ist und die Staublungenveränderungen einen aktiv fortschreitenden 
Charakter der Tuberkulose wesentlich verursacht haben." Neu aufgeführt wird 
die schwere Asbeststaublungenerkrankung, dann Erkrankungen an Lungen- 
krebs bei Arbeitern mit Chromaterzeugung. Alles übrige muß im Original 
eingesehen werden. Krauspe (Königsberg). 


Bücherbesprechungen 


Bericht über die Verhandlungen des zweiten internationalen Kongresses über 
geographische Pathologie. 


Comptes rendus de la deuziéme conference internationale de pathologie géo- 
graphique, Utrecht 26.—28. Juillet 1934. 


Der Bericht über die Verhandlungen des zweiten internationalen 
Kongresses für geographische Pathologie, der Juli 1934 in Utrecht stattfand, 
ist erst Ende 1935 erschienen. Er umfaBt 665 Seiten. Abgedruckt sind die Referate 
über Fragen der Arteriosklerose: namlich von Anitschkow, pathologische Anatomie 
und allgemeine Pathologie der Arteriosklerose, und von Staehelin (Basel) über Klinik 
der Arteriosklerose. Es folgt das Referat von Klotz (Toronto) über experimentelle 
Arteriosklerose und ihre Beziehung zur Aetiologie der menschlichen Arteriosklerose 
(englisch), und von Baudouin et Azérard über die Stoffwechselveránderungen bei 
Arteriosklerotikern (franzósisch); sodann das Referat von Jimenez Diaz (Madrid) 
über Statistik, Prophylaxe und Therapie der A. (franz.). C. Krause berichtet über die 
Ateriosklerose der Haustiere, und Fox über Arteriosklerose bei wilden Säugetieren 
und Vógeln. Sodann folgen die von den Teilnehmern gemachten Bemerkungen und 
Aussprachen in den Diskussionen. Als Anhang folgt ein Nachtrag zur ersten internatio- 
nalen Tagung der Gesellschaft, nàmlich die verschiedenen Berichte über Definition 
und Klassifikation der Leberzirrhosen (Josselin de Jong, Askanazy, Fiessinger 
und RoeBle) und endlich ein Aufsatz über experimentelle Zirrhose in Beziehung zur 
menschlichen Zirrhose, von Moon. Recht ausführliche Sachregister erleichtern dem 
Leser, das viele Interessante des reichen Inhalts dieser Verhandlungsberichte aufzu- 
finden. W. Fischer (Rostock). 
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Baló, J., und Korpássy, B., Warzen, Papillome und Krebs. Leipzig, J. A. Barth, 
1036, 308 S. mit 111 Abb. Geb. RM. 20.— 


Das vorliegende Werk aus dem Pathologischen Institut der Franz- Joseph-Uni- 
versitat Szeged in Ungarn gibt eine umfassende Darstellung aller unter dem Begriff 
der Warze oder des Papilloms beschriebenen Fehlbildungen bei Mensch und Tier. Dabei 
fallen */, des Werkes auf die Untersuchung der menschlichen Warzen und Papillome. 
Unter Heranziehung zahlreicher eigener Beobachtungen, insbesondere auch vieler eigener 
experimenteller Untersuchungen und unter Berücksichtigung der gesamten Literatur 
wird ganz besonders eingehend alles dargestellt, was über Aetiologie, biologische Be- 
deutung und Beziehung der einzelnen Papillomformen und Warzenformen zur Ent- 
wicklung maligner Tumoren bekannt ist. Ganz besonders wird dargelegt, daß die Verruca 
vulgaris des Menschen durch ein filtrierbares Virus erzeugt wird, wahrend im Gegensatz 
dazu alle Versuche, ein solches Virus und eine solche Uebertragbarkeit bei der senilen 
Warze des Menschen nachzuweisen, bis heute vóllig vergeblich waren. 

Wenn also die juvenilen Warzen als durch eine Infektion bedingt aufgefaBt werden 
müssen, ist das bei den senilen Warzen unmóglich, und die Verff. legen dar, warum 
nach den neueren Kenntnissen über die Bildung karzinogener Stoffe im menschlichen 
Organismus auch die senilen Warzenbildungen auf das Entstehen solcher Stoffe zurück- 
geführt werden könnten. Sie kommen zu der Annahme, daß sogar in den senilen Warzen 
selbst ein Stoff frei werden kónnte, der eine Epithelwucherung hervorruft, daB daher 
die Bekámpfung der Entstehung der senilen Warzen und móglicherweise ihre Entfernung 
Aufgabe der Therapie wäre. 

Es wird ferner darauf hingewiesen, daB die Zahl der senilen Warzen mit dem Alter 
zunimmt, daB aber gerade so die Dickdarmpolypen und die Leukoplakie der Speise- 
röhre mit dem Alter zunehmen und daß hier enge Beziehungen vorliegen können. Ebenso 
werden die Beziehungen der spitzen Kondylome, der Kehlkopfpapillome, der Mund- 
hóhlenpapillome und der Harnblasenpapillome zur Karzinomentstehung eingehend 
erórtert. Den SchluB machen die Warzen und Papillome im Tierreich. 

Dem Thema entsprechend werden natürlich fast alle Grundfragen der Geschwulst- 
lehre besprochen und häufig in interessanter Weise beleuchtet. Als Hauptergebnis ihrer 
Arbeit betonen die Autoren, daB nach ihren eigenen Untersuchungen an Schulkindern 
und Universitátshórern die Verruca vulgaris in 5,9 % der Fälle anzutreffen war. In 
gewissen Altersstufen ergaben sich sogar Haufigkeiten von 8 bis 20 %. Schon im Alter 
zwischen 15 und 24 Jahren sinkt die Zahl auf 3 %, und im hóheren Alter ist die Verruca 
vulgaris noch viel seltener zu finden. Die Verruca vulgaris, das spitze Kondylom und 
das laryngeale Papillom werden allen Anzeichen nach durch ein filtrierbares Virus her- 
vorgerufen. Alle diese Bildungen sind aber Erscheinungen der Jugend und biologisch 
durch ihre Empfindlichkeit gegen Róntgenstrahlen ausgezeichnet. 

Senile Warzen kommen nach dem 35. bis 40. Lebensjahr haufig vor und werden 
mit dem zunehmenden Lebensalter immer häufiger. An über 75jährigen waren die senilen 
"Warzen in 62 9$ zu finden. Gegen Róntgenbestrahlungen sind diese Warzen refraktar. 
Die Ursache ist in der Sekretion der Epithelwucherungen hervorrufenden Stoffe durch 
die hyperplastischen Talgdrüsen zu suchen. 

Auch die Oesophagus-Leukoplakie steigt ebenso mit dem zunehmenden Alter an. 
Histologisch fanden die Verff., daB die leukoplakischen Herde um die Mündung der 
Schleimdrüsen der Speiseróhre angeordnet sind: auch ein Hinweis auf die Bedeutung 
von Drüsensekreten. Die senilen Warzen des Gesichts kónnen karzinomatós entarten, 
dagegen ist das Keratoma senile an Gesicht und Handrücken eine präkankeröse Er- 
scheinung. Das Vorhandensein seniler Warzen, adenomatóser Dickdarmpolypen und 
der Oesophagusleukoplakie ist ein ,, Ausdruck der Neigung des Organismus zum Krebs“. 
Statistisch konnte gezeigt werden, daß Individuen mit senilen Warzen dreimal so häufig 
an Krebs erkranken wie andere. 

Es konnten in diesem Referat nur einzelne Dinge herausgegriffen werden, ohne 
die ausgezeichnete und überall von wissenschaítlicher Kritik getragene Darstellung 
erschépfen zu können. Für jeden, der sich mit den grundsätzlichen Fragen der Ge- 
schwulstbildung beschäftigt, wird dieses Werk von Baló und Korpássy eine wertvolle 
Fundgrube sein. Wir Deutsche dürfen uns besonders freuen, daB diese wertvolle Gabe 
der ungarischen Autoren Ludwig Aschoff zum 70. Geburtstage gewidmet ist. 

B. Fischer-Wasels. 


Kohlhagen, W., Die pathologische Anatomie in Göttingen während der 
ersten Hálfte des 19. Jahrhunderts. Vorarbeiten zur Geschichte der Góttinger 
Universitát, Heft 18, 19365. 


Die dankenswerte Schrift Kohlhagens gibt eine kurze Geschichte der Anfánge 
des pathologisch-anatomischen Unterrichts in Góttingen zu Anfang des 19. Jahrhunderts 
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und der Entstehung einer pathologisch anatomischen Sammlung und eines pathologischen 
Instituts. Vor allem werden die Tatigkeit der Kliniker Fuchs und Bernhard Langen- 
becks, und dann Frerichs eingehend gewürdigt, sowie die des Physiologen Wagner. 
Auch über die Zahl der Sektionen und die für die pathologische Anatomie ausgeworfenen 
Mittel, und wieder über manche Schwierigkeiten, die dem pathologischen Anatomen 
von den Kliniken gemacht wurden, erfährt man viel Interessantes. 

W. Fischer (Rostock). 


Alfers, J., Die pathologische Anatomie in Göttingen unter Förster, 
W. Krause und Ponfick. Göttingen 1935. 

Alfers Arbeit ist die unmittelbare Fortsetzung der Arbeit Kohlhagens, der 
über die erste Hälfte des 19. Jahrhunderts berichtet. Förster kam im Jahre 1852 
als Extraordinarius nach Göttingen und blieb daselbst bis zu seinem Weggang nach 
Würzburg im Jahr 1858. Er war trotz manchen Widerstands schließlich Leiter und 
Pfleger der pathologisch-anatomischen Sammlung geworden und hatte das Recht er- 
halten, alle im Hospital anfallenden Leichenöffnungen zu machen — jährlich zwischen 
70 und 90. Nach seinem Weggang hat sich unter dem früh verstorbenen Beckmann 
und dem mehr der normalen Anatomie zugewandten Wilhelm Krause die Lage der 
pathologischen Anatomie viel weniger günstig gestaltet. Erst unter Ponfick, im Jahre 
1876, wurde das Fach zum Ordinariat. Ein eigentliches, recht bescheidenes Institut 
war 1862 errichtet worden; die Zahl der Sektionen hatte sich im Jahr 1878 immerhin 
auf 168 erhöht, und nunmehr gab es auch 2 Assistenten. Ponfick hat in Göttingen 
nur 2 Jahre gewirkt; sein Nachfolger wurde Orth, der dann im Jahre 1892 das jetzige 
pathologische Institut einweihen konnte. W. Fischer (Rostock). 


Dürken, B., Entwicklungsbiologie und Ganzheit, ein Beitrag zur Neu- 
gestaltung des Weltbildes. 207 S., 56 Abb. Leipzig und Berlin, B. G. Teubner, 
1936. Preis geh. 5,80 RM., geb. 6,80 RM. 

Das Buch ist auf Anregung des Verlages geschrieben, welcher den Wunsch hatte, 
„eine auch dem Nichtfachmann einigermaßen verständliche Schilderung der Entwick- 
lungsbiologie und ihrer Beziehung zum Gesamtproblem zu geben‘. 

Diese Aufgabe ist von dem Verf. in außerordentlich befriedigender Weise gelöst 
worden. Die Darstellung ist in sich geschlossen und gibt einen Ueberblick über die 
Fragestellungen und deren Lösung nach der Ansicht des Verf., der seit vielen Jahren 
als Forscher und Lehrer auf diesem Gebiet mit großem Erfolg beschäftigt ist. Er ver- 
zichtet darauf, sich mit den Anschauungen anderer Forscher hier auseinanderzusetzen 
und einen geschichtlichen Ueberblick über die Wandlungen der Ansichten im Verlauf 
der Zeiten zu geben. Dadurch würde die Aufnahmefähigkeit des Nichtfachmannes zu 
stark beansprucht und die Klarheit der von dem Verf. gewonnenen Ueberzeugung be- 
einträchtigt werden. Wer sich tiefer mit den Problemen beschäftigen will, findet in den 
beigefügten Schrifttumsangaben einen ausreichenden Führer zu den Quellen. Die Dar- 
stellung gliedert sich in drei Hauptteile. Ein kurzer einleitender Abschnitt zeigt die 
Ganzheitsbiologie als neuzeitliche Forderung und ihren Zusammenhang mit der Ent- 
wicklungsbiologie. Der eigentliche Hauptteil des Buches gibt eine Uebersicht über die 
Hauptergebnisse der Entwicklungsmechanik und im dritten Teil, dem Schlußabschnitt, 
folgt die Anwendung des Ganzheitsbegriffs, wie er aus den vorhergehenden Darlegungen 
gewonnen wurde, auf einige biologische Probleme (Das Verhältnis der Teile zum Ganzen 
im Einzelwesen, Ganzheit und Erbmasse, Mechanismus, Vitalismus und Ganzheit, 
Ganzheit und überindividuelle Fragen). Die Ausführungen sind flüssig, klar und leicht 
verstandlich, gut erläutert durch die beigefügten Abbildungen. Ref. halt das Buch 
für vorzüglich geeignet, um einen Einblick und ein Verständnis für das Wesen der Ganz- 
heitsbiologie zu gewinnen und einen Ausgangspunkt für eigene Urteilsbildung in der 
zur Zeit viel besprochenen, in starker Gärung befindlichen Frage zu gewinnen. 

v. Eggeling. 

Jenaer Glas für Laboratorien. Schott u. Gen., Jena. Katalog 5700. 

Der neue Katalog, der 160 Seiten mit zahlreichen Abbildungen umfaßt, verdient 
die besondere Aufmerksamkeit aller derer, die ein Laboratorium leiten oder in einem 
solchen arbeiten, soweit es sich hier um chemische oder physikalische Untersuchungen 
handelt. Das dürfte für die meisten heutigen biologischen Forschungsstellen zutreffen. 
Er gibt einen anschaulichen Ueberblick über die auBerordentlich mannigfaltigen Glas- 
geräte, die aus Jenaer Glas hergestellt, auf den mehr als 50jährigen Erfahrungen des 
der Wissenschaft nach den verschiedensten Richtungen dienenden Jenaer Glaswerkes 
beruhen und wohl nicht an Leistungsfahigkeit zu übertreffen sind. Eine besondere 
Freude ist es auBerdem, die beigefügten Tafeln nach photographischen Aufnahmen zu 
betrachten. v. Eggeling. 
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Sobotta, A., Atlas der deskriptiven Anatomie des Menschen. I. Knochen, 
Bänder, Gelenke, Muskeln und Regionen des menschlichen Körpers. 
9. Aufl. 284 S., 165 farbige, 160 schwarze Abb. auf Tafeln, 27 zum Teil farbige Figuren 
im Text. München, J. F. Lehmann, 1937. Preis geb. RM. 24.—. 


Die wesentliche Aenderung der neuen Auflage besteht in der Einarbeitung der 
neuen von der Anatomischen Gesellschaft in Jena 1936 beschlossenen Nomenklatur. 
Im übrigen wurden neben kleineren Verbesserungen im Text einige Abbildungen hinzu- 
gefügt bzw. ersetzt. Sehr schón sind die neuen Darstellungen der groBen Faszien an den 
Gliedmaßen. Außerdem sind neue Ansichten gegeben vom distalen Femurende von 
lateral und von der Muskulatur des Mundhóhelnbodens von auBen. v. Eggeling. 
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Amyotrophische Lateralsklerose, s. Sklerose 
Anaemia haemolytica Lederer 102. 
Anaemia infectiosa equi 365. 

— perniciosa, funikuläre Myelose u. 369. 
— — Konstitution u. 105. 

— — Leberschutzstoff 216. 

— — Milz und 109. 

— — Milzgranulom und 4. 

— — Psychose u. 102. 

— — Vitamin B, u. 369. 

Anämien, eisenempfindliche 101. 

— Infektionskrankheiten und 98. 

— Leberdystrophie und 216. 

— Magensaft und 177. 
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Anämien, Phosphatester und 104. 
— Sichelzellen- 361. 

Anämievirus, neurotropes 365. 
Anaerobensepsis, Bakteriologie 143. 
Anaphylaxie, Antikórper und 132. 
— Askaries- 291. 

— Askorbinsáure und 165. 

— bazillare Anti- 254. 

— Gewebekultur und 153 ff. 

— Gewerbepathologie 290. 

— Hautkapillartoxikose 291. 

— Kalzium und 136. 

— Leber und 214. 

— Nephritiden und 206. 

— Sensibilisierung und 133. 

— Tetanusserum- 135. 

— Ultraviolettstrahlen und 404. 

— -Umkehrung 205. 
Anatomie-Unterricht 281, 282. 
Aneurysmen, Aorten- 20. 

— Basalarterien- 11. 

— Oesophagusperforation 273. 

— subarachnoidale Blutungen 11. 
— Syphilis und 343. 

— Unfallbegutachtung und 315. 
Angina, Erythema nodosum u. 290. 
— pectoris, Herzarbeit und 19. 

— — Rauchgasvergiftung und 19. 
Angioendotheliom, Thyreoidea- 70 ff. 
Angiom, Knochentumoren 110. 

— Perikard- 20. 

Angioma urethrae 213. 
Angiomatose, Gehirn- 345. 
Anhidrosis, erworbene 283. 

Anilin, Karzinomentstehung und 212. 
Anthrakose, Lungen- 240. 

Anthrax, s. Milzbrand. 
Antianaphylaxie, Antikórper und 132. 
Antigensynergie 145. 

Antihormone 378. 

Antikórper, Entzündung und 167, 
— Influenza- 136 ff. 

— -Theorie 134. 

Anurie, Lebererkrankungen und 213. 
— Reflex- 215. 

Aortenaneurysma 268. 

— Oesophagusperforation 273. 

— Pulmonalisdurchbruch 20. 
Aortenbogen, Altern und 9. 
Aortenklappensklerose, Móncketyp 9. 
Aortenruptur, -Formen 279. 
Aortenstenose, kongenitale 14. 
Aortensyphilis, Statistik 129. 
Aortenwand, Blutversorgung 19. 
Aphthen-Stomatitis 171. 
Apokrindrüsen, Zytologie 350. 
Apoplexie, Gehirn u. 342. 

— Rückenmark- 266. 

— Spät- 11. 


Appendices epiploicae, abgesprengte 308. 
Appendix-Divertikulosis, kongenitale 194. 


Appendizitis, Pfortadersklerose und 7. 
Arbeitsscháden 43. 

Argyrophilfasern, Fibrinfasern und 1656. 
— Haut- 289. 

Aristotrop, Karzinomtherapie 296 ff. 
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Arm, angeborene Amputation 55. 

Arsen, Lymphoidorgane und 149. 

Arsenvergiftung, Alkoholismus und 408. 

— Leber u. 220. 

. carotis int., Aneurysma 343. 

. coronaria, Azetylcholin und 278. 

. lienalis, Blutung 177. 

. mesenter. sup., Darminfarkt und 279. 

pulmonalis, Arteriosklerose 243. 

Arterien, Lymphatektomie und 280. 

Arterienenge, konstitutionelle 278. 

Arterienfunktionsstérungen, Gliederspitzen 
und 278. 

Arterienintima, Azetoessigsäure und 7. 

Arterienligatur, Kollateralkreislauf u. 280. 

Arteriensystem 277 ff. 

— Infarktbildung und 279. 

Arteriitis obliterans, Nebennierenimplan- 
tation und 277. 

Arteriographie, Thorotrastausscheidung u. 
361 
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Arteriolitis, alterative 9. 

Arteriosklerose 278, 412. 

— Altern und 9. 

— A. pulmonalis 243. 

— Myxódem und 73. 

— Nebennieren und 277. 

— Pfortader- 7. 

— Thyreoidea und 72. 

— Ulcus pept. u. 178. 

— Unfallbegutachtung und 315. 

— Vererbung und 41. 

— Sinus caroticus und 10. 

— Subarachnoidalblutung und 11. 

— Tumoren und 9. 

Arthritis, Atophan und 218. 

— Eiweißallergie und 328. 

— Erythema nodosum und 290. 

— Herdinfektion und 172. 

— Tuberkulose und 26565. 

— gonorrhoica 268. 

— rheumatica, s. Gelenkrheumatismus. 

Asbestose, Lungen- 241. 

Askariden 147. 

— Darmwand- 184. 

Askaridenextrakt, Gewebewachstum u. 157. 

Askariden, Ovarien- 91. 

Askorbinsäure, antianaphylaktische Wir- 
kung 166. 

— Blutkapillaren und 11. 

— Fibroplastgewebekultur und 151. 

— Nebennierenrinde und 264, 391, 392. 

— -Eisentherapie, Eisenmangelkrankheit 
und 101. 

— s. auch Vitamin C. 

Asthma bronchiale, Aerodynamik und 4b. 

— — Knochenmarkeosinophilie 97. 

Astrozytom 367. 

Atebrintherapie, Malaria- 130. 

Atelektase, Lungenspitzen- 230. 

— Lungentuberkulose und 244. 

— physiologische 236. 

— postoperative 236. 

Atherom, Lippen- 171. 

Atheromatose, Bronchialkarzinom u. 242. 

— Knoblauch und 8. 
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Atheromatose, Sinus caroticus und 10. 

Atherosklerose, Arterienintima und 7. 

— Hypertomie und 342. 

— Nieren- 206. 

Atophan, -Leberschadigung 218. 

Atophanvergiftung 409. 

Atropinvergiftung 410. 

Augen, Altersveranderungen, senile Deter- 
mination 54. 

Augenerkrankungen, Retinitisformen 300. 

Auslóschphánomen 292. 

— nichtspezifisches 292. 

Azetonämie, essentielle 330. 

Azidose, Phosphatester und 104. 

Azotämie, Blutkreislaufinsuffizienz u. 280. 

— Lebererkrankungen und 215. 


B. 
BCG-Tuberkelbazillen, s. Tuberkelbazillen- 
BCG 


Bac. enteritidis, Darm u. 185. 

— — Breslau, Infektion 144. 

Bac. funduliformis, Anaerobier 143. 

Bact. influenzae murium 141. 

Bact. pyogenes anaerobium 143. 

Bakterien, -Antianaphylaxie 254. 

Bakterienagglutination 133. 

Bakteriologie 131 ff. 

Bakteriophagen, Fermentproduktion 141. 

— '[yphus abdominalis und 127. 

Bantische Krankheit, Pfortaderstrang u. 
107. 

Basalarterien-Aneurysma, Subarachnoidal- 
blutung und 11. 

Basalfibroid, Pathogenese 235. 

— pterygo-maxilläres 235. 

Basaliom, Strahlenreaktion 310. 

Basalioma cutis 286. 

Basedowsche Krankheit 68 ff., 380, 382. 

— — Hautresorption und 283. 

— — Jodgehalt der Nahrung und 71. 

— — Leberódem und 214. 

— — Niere und 200. 

— — Vegetativnervensystem und 67. 

— — Vitamin-A-Stoffwechsel und 75. 

Basedow-Flaiani-Krankheit, Leber u. 73. 

Bauch, s. Abdomen. 

Bauchfellentzündung, s. Peritonitis. 

Bauchtumoren, multiple 308. 

Bauchwanddermoide 30. 

Bejel, nichtvenerische Syphilis 129. 

Belastungsstatistik, s. Vererbung. 

Benzopyren, -Gewebeveránderungen 149. 

— Sarkom und 27. 

Berberinsulfat, Nieren und 199. 

Beri-Beri, Vitamin-B-Mangel und 168. 

Berufskrankheiten 411 ff. 

Bevölkerungsbewegung, Großstadt 42. 

Bezoarstein, Meckeldivertikel 267. 

Biermer-Symptomenkomplex, latenter 177. 

Bilirubin, Blutbildung und 99, 

Bindegewebe, Entzündung und 167. 

Bismutvergiftung 270, 333. 

Blasenmole, Chorionepithel und 88. 

— Gonadotrophormon und 393. 


Blasensteinerkrankung, Vitamin-A-Mangel 
und 168. 

Blausäurevergiftung, Blut und 49. 

Bleinachweis, Magendarmkanal 176. 

Bleivergiftung 333. 

— Leber und 408. 

— Leberschädigung und 214. 

Blut 94 ff. 

— Adrenalinämie 63. 

— Aethylnitritvergiftung u. 410. 

— Blausáurevergiftung und 409. 

— Epilepsie und 105. 

— Phosphorverteilung 103. 

Blutbild, Lymphsystem und 96 ff. 

— Osteogenesis imperfecta und 120. 

Blutbildung, Bilirubin und 99. 

— Hormone und 394. 

Blutbildungsorgane 94 ff. 

Blutdiastase, Säuglingskrankheiten u. 104. 

Blutdruck, Gehirn und 341. 

— Hertzsche Wellen und 281. 

— Kurzwellenbestrahlung und 36. 

— Nieren und 207. 

— Phäochromozytom und 49, 59. 

— Sinus caroticus und 10. 

— Staphylokokkentoxin und 280. 

Blutdruckkrankheiten, Akrozyanose 278. 

Blutdrucksteigerungsstoff, Karzinoid 28. 

Bluteosinophilie, Allergie und 15. 

— Endocarditis fibroplastica und 15. 

Bluterfamilien 102. 

Blutfleckenuntersuchung 38. 

Blutgefá8neubildung, Mesenchym und 120. 

BlutgefaBwand, Glykogengehalt 214. 

Blutgerinnung, Galle und 101. 

— Geschlechtshormone und 77. 

— Prothrombin und 101. 

Blutgruppen, Forensica und 37, 38. 

— Icterus neonatorum und 100. 

Bluthochdruckkrisen, adrenalogene 52. 

Bluthypoxamie, Unterdruck- 327. 

Blutkapillaren, Askorbinsäure und 10. 

— -Resistenz 10. 

— Resistenzmessung 10. 

Blutkrankheiten, Vererbung 105. 

Blutkreislauf, Adipositas und 21. 

— Nieren und 201. 

— Thyreoidea und 381, 382. 

Blutkreislauferkrankungen, Ernährung u. 
17. 

— Organextrakte und 2]. 

Blutkreislaufinsuffizienz, extrarenale Azot- 
ämie und 280. 

Blutkulturentechnik 188. 

Blutliquorschranke 339. 

Blutmengenbestimmung 188. 

Blutphosphatase, Schwangerschaft und 86. 

Blutphosphor, Ultraviolettstrahlen u. 104. 

— Vitamin D und 104. 

Blutsenkungsmethode, Technik 187. 

Blutzählung, Differential- 97. 

Blutzucker 260 ff. 

— Corynanthin und 318. 

— Erfrierung und 276. 

— Fettzufuhr und 166. 

— Gehirn und 337. 
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Blutzucker, Hypoglykàmie 262. 

— Hypophysenhormone und 65. 

— konstitutionelle Hypoglykamie 260. 

— Magenoperation und 176. 

— Spontanhypoglykamie 262. 

Blutzuckerregulation, Addisonsche Krank- 
heit und 393. 

Bodenstrahlung, s. Erdstrahlen. 

Bordet-Gengou-Virus-Kultur 141. 

Bowensche Krankheit 280. 

Brand, s. Gangrän. 

Braune Tumoren, s. Knochentumoren. 

Breslau - Infektion, s. Bac. enteritidis 
Breslau. 

Bronchialkarzinom, Chemikalien 242. 

— Pathogenese 242. 

Bronchialpolyp 244. 

Bronchiektasie, Pathogenese 236. 

— Situs viscerum inversus u. 236, 237. 

Bronchitis, Vitamin-A-Mangel und 168. 

Bronchuskarzinom 350. 

Bronchustumor 349. 

Brunnenunfälle 36. 

Brustdrüse, s. Mamma. 


C. 


Calcinosis disseminata, Pathogenese 324. 

— Lipogranulomatose und 387. 

Carbohydrasen 46. 

Caries, s. Karies. 

Casbis, -Syphilistherapie 270. 

Cataracta xanthelasmatica 320. 

Cauda equina, Riesenzellentumor 369. 

Cebion, Magenerkrankungen und 186. 

Cellulitis, Fettgewebe 322. 

Cerebellarrindenatrophie, Pathogenese 337. 

Cerebellum, Agenesie 339. 

— Arteriolitis obliterans 9. 

— Hypoxämie und 327. 

Cerebrospinalflüssigkeit, s. Liquor cerebro- 
spinalis. i 

Cervix uteri, Oestron und 396. 

Cervixpolypen, Leiomyom und 400. 

— Schwangerschaft und 396. 

Charcotsche Krankheit 364. 

Chlorámie, Operation und 213. 

Chlorausscheidung, Rhythmus der 327. 

Chlorstoffwechsel, Sáuglings- 166. 

— SalzstoB und 165. 

Cholangiopathien, s. Gallenblasenerkran- 
kungen. 

— Leberzirrhose und 233. 

— Pathogenese 229. 

Cholecystitis calculosa, Tuberkulose u. 231. 

Choledochusruptur, Drainage und 229. 

Cholelithiasis, s. Gallensteinkrankheit. 

Choleperitoneum 229. 

Cholesterin, Arteriosklerose und 9. 

— Haarwachstum und 293. 

— Hautsensibilisierung und 287. 

— Photosensibilisierung 34. 

— Ultraviolettstrahlen und 406. 

Cholesterinämie, Geschlechtshormone und 
166. 

— Vitamin-A 330. 


Cholesterinatheromatose, Knoblauch u. 8. 

Cholesterinbutyrat, Karzinom und 298. 

Cholesterinlipoidose 325. 

— Haut- 282, 283. 

Cholesterollumineszenz, Strahlen u. 406. 

Cholesterosis vesicae felleae 228. 

Cholezysmon, Pankreaslipaseaktivierung 
231. 

Chondrom, Femur- 110. 

— Kallusbildung und 110. 

Chondrosteoidmyxosarkom 119. 

Chordom, Clivus- 366. 

Chorea minor, Herdinfektion und 338. 

Choriomeningitis, lymphozytäre 12. 

Chorionepitheliom, Gonadotrophormon und 
393. 

— Vulvametastase 88. 

Chromaffingewebe, Prostata- 317. 

Chromaffintumoren 49, 59. 

Chromoskopie, Magensekretion und 64. 

Clivus-Chordom 366. 

Cnemidocoptes mutans, Kalkbeinkarzinom 
312. 

Colitis ulcerosa, Dysenterieerreger und 128. 

Collip-Pressorsubstanz, s. Pressorsubstanz 
Collip. 

Colon-Dysbakterie 138. 

— Dystopie 184. 

— -Karzinom 30, 198, 308. 

— -Polypen 185. 

Cor nervosum, s. Herzerkrankungen 19. 

Corpus luteum, experimentelle Erzeugung 
88 


— Hormon, Laktation und 93. 

— — Lipämie und 166. 

— — Mamma und 66. 

— Zyste, Extrauterinschwangerschaft 

und 87. 

Cortin-Hormon 263. 

Corynanthin, mánnliche Genitalfunktion u. 
318. 

Cowpersche Drüsen, Oestrushormon u. 318. 

Cushingsche Krankheit 374 ff. 

— — Pathologie 66. 

Cystadenolymphoma parotidis 266. 


D. 


Darm, Enzephalitis und 176. 

Darm-Amyloidose 329. 

Darmbein-Echinokokkus 198. 

Darm-Enteritis Breslau 185. 

Darm-Hamangiomatose 183. 

Darminfarkt, A. mesenter. sup. und 279. 

Darmkanal 197 ff. 

— Bleinachweis 176. 

Darmhämangiom 180. 

Darmlähmung, Azidose und 198. 

— Peritonitis und 198. 

Darmperistaltik, Bauchoperationen u. 198. 

Darmtuberkulose 1865. 

Darmwand-Ascariden 184. 

Dementia paralytica, Rindenatrophie und 
3465. 

Dens in dente, s. Zahnmißbildungen. 

Dentin, s. Zahndentin. 
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Dermatitis, Wiesen- 285. 

— exfoliativa, Luminal und 288. 
Dermatose Kaposi, Pathogenese 294. 
Dermatosen-, Berufs- 2865. 

— Gewerbepathologie 290. 
Dermoid, Abdominal- 31. 

— Gehirn- 366. 


Dermoidkarzinom 31. 

Dermoidzyste, Mediastinal- 243. 

Descendenz, Homo sapiens 465. 

Desmoid, Bauchdecken- 30. 

Desodosierungstechnik 1890. 

Detoxin-Therapie, Lupus erythematodes 
288. 

Deziduabildung, Cervixpolypen und 396. 

Deziduahormone 87. 

Diabetes insipidus, Hypophysekarzinom u. 

65. 

— pituitrin-resistenter 335. 

— Pubertas praecox und 366. 

mellitus 259 ff., 276 ff. 

— Akromegalie und 374. 

— Arteriensystem und 278. 

— Gewebestoffwechsel und 260. 

— Hodenglykogen und 320. 

— Hypophysenhormone und 65. 

— Ikterus und 277. 

— Insulintherapie 262. 

— Leberzirrhose und 214. 

— Morbiditat 261. 

— Pankreas-Kieselsáure und 260. 

— Phosphorstoffwechsel und 103. 

— Proteinkörpertherapie und 262. 

— Psoriasis und 285. 

— traumatischer 261. 

— Versicherungsrecht und 262. 

— Vitamin A und 331. 

renalis, Insulin und 26]. 


Diaschisislehre, Gehirn- 347. 

Diastase, Blut- 104. 

— Thyreoidektomie und 75. 

Dickdarm, s. Colon. 

Digitus mortuus, 
rungen und 278. 

Dinitrophenol-a-Stoffwechselwirkung 326. 

Dinitrophenolvergiftung, Agranulozytose u. 

409. 
Dioxan-Färbetechnik 186. 
Diphtheria toxica, Stickstoffwechsel 127. 


Diphtherie, Erkrankungshäufigkeit 126. 
— Larynx- 126. 

— Mineralstoffwechsel und 127. 

— Nebennierenrindenhormon und 127. 
— Pathogenese 142. 

— Serumtherapie 131. 

— -Wiedererkrankung 126. 
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Diphtheriebazillentypen, Virulenzgrad 142. 


Diphtheriebazillusformen 138. 

Diphtherietypen 138. 

Distomiasis hepatica, Fasciola hepatica u. 
232. 

Diurese, Chlorausscheidungsrhythmus 327. 

Divertikel, Gallenblase 231. 

— Harnblasen- 212, 399. 

Divertikulosis appendicis, kongenitale 194. 


Ductus deferens, Präpubertätssterilisation 
39. 

Dünndarm, s. Ileus. 

— s. Jejunum. 

Duodenum-Ulkus, s. Ulcus duodeni. 

Duodenum-Peristaltik, Physiologie 184. 

Dupuytrensche Kontraktur, Vererbung 54. 

Dura mater, Innervation 13. 

Dustin-Weil-Retikulose 332. 

Dysenterie, Amóben- 147. 

— Statistik 128. 

Dystonie, Schwangerschaft und 78. 

Dystopie, Magenschleimhaut- 179. 

Dystrophia adiposo-genitalis 376, 387. 

— — Glykogenose und 391. 

— genitalis, Cushingsche Krankheit u. 66. 


E. 


Echinokokken, Ileosakralgelenk- 198. 

— Sakralwirbel 118. 

Echinokokkenzyste, Leber 230. 

Ehegesundheitsgesetz 40. 

Ehrlichs Karzinom, s. Karzinom Ehrlich. 

Ei, junges menschliches 3980. 

Einschlußkörper, Rabies 361. 

Eisenkatalyse, Aktivierung 329. 

Eisenmangelkrankheit, Askorbinsäure- 
Eisentherapie 101. 

Eisennachweis, Mikro- 186. 

Eiweißallergie, Gicht und 328. 

— Rheumatismus und 328. 

Eiweißspeicherung, Leber- 218. 

Eiweißstoffwechsel, Nebenniereninsuffi- 
zienz und 63. 

Ekchondrom 118. 

Eklampsie, Nebennieren und 60. 

— Schwangerschattsniere und 204. 

Eklampsieversuch, Allergie und 327. 

Ekthyma, Trauma und 286. 

Ektopie, Nebennierenrindengewebe 63. 

Ekzem, Gewerbepathologie 290. 

— Hautreaktivität und 293. 

— Vererbung und ^93. 

Elastische Fasern, molekulare Physik 150. 

Elektrenkephalogramm 346. 

Elektrizitätsunfälle, Enthauptung durch 
36. 

Elektrokardiogramm, Angina pectoris u. 19. 

— Cor nervosum und 19. 

— Interferenzdissoziation 18. 

— Sublimatvergiftung und 410. 

Elephantiasis genito-anorectalis, Lympho- 
granulomatose und 59. 

Embolie, Fremdkérper- 273. 

— Leberódem und 213. 

— Luft- 8, 280. 

— Lungenarterien- 16. 

— postoperative 7. 

Emphysem, Lungentuberkulose und 250. 

— Pneumonie 236. 

— Sportlunge und 237. 

Encephalitis, Herdinfektion und 338. 

— epidemica, Formen 345. 

— interstitialis 345. 

— tuberculosa, Parkinsonismus 344. 
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Encephalomyelitis, Stauungspapille u. 346. 

— neonatorum 344. 

Enchondrom, Femur- 110. 

Enchondroma multiplex 118. 

Endangitis obliterans 278. 

Endarteriitis obliterans, Vitaminmangel u. 
278. 

Endokarditis, Gonokokken- 13. 

— Herdinfektion und 172. 

— fibroplastica, Bluteosinophilie und 16. 

Endometrium-Hyperplasie 401. 

Endometriose, Dünndarmileus und 89. 

Enteritis-Breslau, Darm und 185. 

Enterozystom, intrathorakales 40. 

Entwicklungsbiologie 414. 

Entwicklungslehre, Homo sapiens 45. 

Entzündungen 165 ff. 

— Fettgewebe- 322. 

— Histaminhypothese 168. 

— Infektionsresistenz und 166. 

— Kapillardurchlassigkeit und 168. 

— Mineralstoffwechsel und 168. 

— trübe Schwellung und 168. 

— unspezifische 322. 

Entzündungsflüssigkeit 167. 

Entziindungstumoren, Differentialdiagnose 
0 


Enzephalomyelitis, Immunisierung 134. 

Eosinophilie, Calcinosis und 325. 

Eosinophil-Granulozyten, Milz- 108. 

Eosinophilie, Asthma bronchiale und 97. 

— Endokarditis fibroplastica und 15. 

Ependymitis granularis 364. 

Ependymom 367. 

Ependymzysten 2. 

Epidermis-Pigment, Melanoblasten 169. 

Epidermoide, Zentralnervensystem 366. 

Epidermolysis bullosa hereditaria, Hand- 
defekte und 287. 

Epididymis 56 ff. 

Epilepsie, Bluttoxizität und 105. 

— Frontallappenagenesie und 339. 

— Gehirnzystizerkus und 148. 

— Luminalkrankheit 288. 

— Parathyreoidinsuffizienz und 390. 

— Vererbung und 41, 338. 

Epilepsie-Jackson, SchuBwunde und 343. 

Epiphysis cerebri, Gonadotrophormone 76ff. 

— — Hodenatrophie und 76. 

— — Hormonsystem und 377. 

— — Hypophyse und 76 ff. 

— — Ichthyosis und 288. 

— — Ovarien und 77. 

— — Pubertas praecox und 366. 

— — Teratoid 388. 

— — Tuberkulose und 257. 

— — Wachstumshormon 75. 

Epithel, Kaltewirkung und 157. 

Epithelgewebe, Ergosterin und 322. 

Epithelzellen, Vitamin-A-Mangel und 169. 

Epithelzysten, Platten- 175. 

Epulis, Riesenzellen- 120. 

Erbanlage, s. Vererbung. 

Erbforschung, s. Vererbung. 

Erblichkeit, s. Vererbung. 

Erdstrahlen, Karzinom und 26, 295. 


Erfrierung, Arteriensystem und 278. 
— Blutzucker und 276. 
Ergosterin, Epithelgewebe und 322. 


'Erkältungskrankheiten 137 ff. 


Erkältungsvirus 137 ff. 

Erysipel, Pathogenese 293. 
Erysipeloid 290. 

Erythema annulare 290. 

— exsudativum, Luminal und 288. 
— nodosum, Tuberkulose und 290. 
Erythramie, Konstitution und 106. 
Erythrocyanosis 278. 
Erythromelalgie 278. 

Erythroplasia Queyrat 286. 
Erythropoiese, s. Blutbildung. 
Erythrozyten, Phosphatester 103. 
— Phosphatolyse 100. 

Eventratio, Genese 39. 
Ewing-Tumor, s. Osteosarkom. 
Exostosen 118. 

— Bronchiektasie und 236. 
Exsudatzellen, Lebensfáhigkeit 150. 


Extrauterinschwangerschaft, s. Schwan- 
gerschaft. 
Extremitäten, angeborene Amputation 55. 
F. 
Farbetechnik 186 ff. 
— Dioxan- 186. 


— Leprabazillen- 187. 

— Schiiffnertiipfelung und 187. 

— Tuberkelbazillen- 187. 

— Typhusbazillen- 187. 

Farbensinn, psychophysische Konstitution 
und 42. 

Farbstoffe, Karzinomentstehung und 212. 

Farbstoffspeicherungs-Granula, Gewebe- 
atmung und 169. 

Fasciola hepatica, Leberinfektion 232. 

Feersche Krankheit, Bronchiektasie u. 236. 

Fehlgeburten, Luftembolie und 92. 

— vegetative Dystonie und 78. 

Femur-Enchondrom, zystisches 110. 

Fermente, Carbohydrasen 45. 

Fette, Photosensibilisierung 34. 

Fetternährung, Blutzucker und 116. 

Fettgewebe, traumatische Nekrose 323. 

Fettgewebeatrophie 322. 

Fettgewebebildungszentren 323. 

Fettgewebecalcinose 387. 

Fettgewebehämorrhagie 322. 

Fettgewebepathologie 322. 

Fettresorption, Pankreas und 277. 

Fettsäuren, Takatasche Reaktion u. 104. 

Fettstoffwechsel, Hypophysenhormone u. 
65. 

— Vitamin A und 331. 

Fettsucht, s. Adipositas. 

Fibrillenbildung, Mesenchym- 155. 

Fibrin, Entzündung und 167. 

Fibrinfasern, Bildung 156. 

Fibroadenom, Uterus- 400. 

Fibroid, pterygo-maxilläres 235. 

Fibrom, Mamma- 92. 

— Nasenrachen- 268. 

— Pleura- 244. 


Fibromvirus 29. 

Fibromyom, Uterus- 90. 

Fibrosis lienis 107. 

Fibroxanthom, Nieren- 209. 

FingermiBbildungen A0. 

Flaiani-Basedow-Krankheit, Leber und 73. 

Fleckfieber, Nierenpathologie und 203. 

Fleischgenuß, Leberfunktion und 216. 

Fötusschädigung, intrauterine 86. 

Fokalinfektion, s. Herdinfektion. 

Follikelhormon, Mamma und 665. 

— Pruritus vulvae und 90. 

Follikulin, Blutbildung und 394. 

— Lipàmie und 166. 

Forensica 265. 

— Abort 92. 

— Aethylnitritvergiftung 410. 

— Aetzvergiftungen 410. 

— Alkoholrauschnachweis 37. 

— Arsenvergiftung 408. 

Blausäurevergiftung 409. 

Bleivergiftung 214, 408. 

Blutalkoholbestimmung 37. 

Blutfleckenuntersuchung 38. 

Blutgruppen und 37, 38. 

Brunnenunfalle 36. 

Dinitrophenolvergiftung 409. 

Elektrizitatsunfalle 36. 

Gasvergiftungen 36. 

Kohlenoxydvergiftung 36, 408. 

Krauterteevergiftung 410. 

Leuchtgasvergiftung 369. 

Metallvergiftungen 332. 

Novaldinvergiftung 408. 

postmortale Strahlenwirkung 405. 

Quecksilbervergiftung und 216. 

RevolverschuBeffekte 36. 

Schlafmittelvergiftungen 407. 

Spermanachweis 189. 

Subarachnoidalblutung 11. 

Sublimatvergiftung 410. 

Tetrachlorathanvergiftung 216. 

traumatische Spätapoplexie 11. 

Verbrennungen 136. 

— Vererbungsgesetze und 37. 

— Verwaltungssektionen 281. 

Formsinn, psychophysische Konstitution 
und 42. 

Fragmentatio cordis, postmortale 322. 

Fremdkörper, Oesophagus- 174. 

— Ulcus pept. und 178. 

Fremdkörperembolie, Oesophagus- 273. 

Fremdkörpernarbengranulom, Diagnose 30. 

Friedl-Pick-Syndrom, Endokarditis fibro- 
plastica und 15. 

Frontal-Hyperostose, s. 
ostose. 

Fuchssche Karzinomreaktion, 
diagnose und 136. 

Funikulär-Spinalerkrankung, Hefebehand- 
lung 369. 

Furunkeln, Trauma und 286. 

Furunkulose, Vitamin-A-Mangel und 168. 

Fusobacterium nucleatum, Anaerobier 143. 

Fusozellulärsarkom, Zungen- 170. 

FuBknochentumoren 118. 


LEE ELEL TELE TELLE FEL L IL 1 


Stirnbeinhyper- 
Scharlach- 
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G. 


Galle, Blutgerinnung und 101. 

— Eindickungsgrad 231. 

— Haarwachstum und 293. 

— Kalziumgehalt 231. 

— weiße 228, 229. 

Gallenbildungsrhythmus 327. 

Gallenblase 227 ff. 

— Cholesterosis 228. 

Gallenblasendivertikel 231. 

Gallenblasenerkrankungen, Cholangio- 
pathien 228. 

— Cholangitis 229. 

— Cholecystitis calculosa 231. 

— Icterus catarrhalis 23]. 

— Leberzirrhose und 214. 


Gallenblaseneubildung, Cholezystektomie 
und 230. 

Gallenblasenadenom 230. 

Gallenblasentuberkulose, Pathogenese 230. 

Gallenblasenverdauungshormon, lipolyti- 
sche, Aktivator 231. 

Gallenerguß, intraperitoneal 229. 

Gallenfarbstoffe, Blutbildung und 99. 

Gallensekretion, Pankreasnekrose und 222. 

Gallensteinbildung, Cholesterin- 228. 

Gallensteine, EiweiB- 230. 

— Gallenblasentuberkulose und 230. 

— intramurale 230. 


Gallensteinkrankheit, 
und 227. 

— Insulinämie und 260. 

Gallenwege 213 ff., 227. 

Gallenwege-Hydrops, weiBe Galle und 228, 
229. 

Gallenwegeerkrankungen, Choledochusrup- 
tur 229. 

— Pankreatitis und 228. 

— Peritonitis und 222. 

Gangrän, juvenile 8. 

— Venensperre und 8. 

Ganzheitsbiologie 414. 

Gasbrand, Chinininjektion und 128. 

Gasbrandbazillen, Chinin und 128. 

Gasödem, Ausbreitungswege 293. 

Gastritis, Vitamin C und 184. 

— erosiva, Pathogenese 178. 

— metaplastica 183. 

Gasvergiftungen, Brunnengase 36. 

Gaumen-Aktinomykom 170. 

Gaumen-Herpes 171. 

Gaumensegel-Spontanblutung 173. 

Gaumenspalte 39. 

Gaumenzylindrom 171. 

GebiB, s. ZahngebiB. 

Geburtstrauma, Gehirn und 341. 

GefaBe, s. BlutgefaBe. 

Gefrierschnittechnik 186. 

Gehirn, 332 ff., 359 ff. 

— Addisonsche Krankheit und 335. 

— Arteriolitis obliterans 9. 

— Balkenmangel 339. 

— Blutliquorschranke 339. 

— Diaschisislehre 347. 

— Elektrenkephalogramm 346. 


Gallenblasennerven 
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Gehirn, Ependymzysten 2. 

— Frontallappenagenesie 339. 

— Ganglienzellschrumpfung 337. 

— Geburtstrauma 341. 

— Hypertonie und 34]. 

— Hypoglykamie und 337. 

— Hypoxamie und 327. 

— intrakranielle Blutungen 341. 

— Kreislaufstórungen 342. 

— Marchiafavas Krankheit 339. 

— meningeale Läsionen 341. 

— Meningealzyste 340. 

— MiBbildungen 339. 

— mongoloide Idiotie 340. 

— Narkotika und 335. 

— Pathoklisenlehre 347. 

— Picksche Krankheit 339. 

— Polioencephalitis acuta und 360. 

— Pseudokalkablagerung 360. 

— Psychose und 340. 

— Pubertas praecox und 366. 

— Ringblutungen 342. 

— Striatumschädigung 335. 

— Urreflex 362. 

— Vitamin-B-Mangel 332. 

— Wernickesche Krankheit 360. 

Gehirn-Aktinomykose 361. 

Gehirn-Aktionsstróme 347. 

Gehirn-Arterien, Aneurysmen 344. 

Gehirnbasis-Aneurysma, Syphilis und 343. 

Gehirncysticercus 390. 

Gehirndruck, Liquor und 12. 

Gehirnendothelien, EinschluBkórper 361. 

Gehirn-Entzündungsprozesse 388. 

Gehirnerkrankungen, Charcotsche Krank- 
heit 364. 

— Encephalitis epidemica 345. 

— — tuberculosa 344. 

— Ependymitis granularis 364. 

— Hepatolentikulardegeneration 363. 

— Leptomeningitis 368. 

— Meningoencephalomyelitis 344. 

— Parkinsonismus 344. 

— Striatum-Tuberkulose 344. 

— Teleangiektasie 345. 

— Trauma und 367. 

GehirngefaBe, Pseudokalkablagerung 360. 

— Sicbelzellenanàmie und 361. 

Gehirnhàute, s. Meningen. 

Gehirn-Karzinomatose, Medulla oblongata 
365. 

Gehirn-Leberproblem 362. 

Gehirn-Mineralgehalt, Entziindung u. 168. 

Gehirn-MiBbildungen 345. 

Gehirn-Papillom, Plexus chorioideus 366. 

Gehirnrindenatrophie, Dementia paralytica 
und 345. 

Gehirn-Rindenfelder, bioelektrische Lokali- 
sation 346. 

— Feldeigenstróme 346. 

Gehirnsektion, Technik 161 ff. 

Gehirntrauma, Kriegs- 389. 

Gehirntuberkulose 388. 

Gehirntumoren 365 ff., 387. 

— Balkensarkom 367. 

— Clivus-Chordom 366. 


Gehirntumoren, Liquormetastasen 365. 

— Melanom 365. 

— Meningeom 367. 

— paraphysische Zysten 360. 

— Schlafenlappengangliom 367. 

— tuberóse Sklerose und 368. 

Gehirnventrikel, Kolloidtumor 1. 

Gehirnzystizerkus 148. 

Gelenkallergie, Tuberkulose und 256. 

Gelenkerkrankungen, Lupus erythema- 
todes und 288. 

Gelenkrheumatismus, Erythema nodosum 
und 290. 

— Herdinfektion und 172. 

— Herzklappenerkrankungen und 14. 

— Tuberkulose und 255. 

Genitaldystrophie, Cushingsche Krankheit 
und 66. 

Genitoblasten, Uterusschleimhautregene- 
ration und 90. 

Gerichtliche Medizin, s. Forensica. 

Gerontoxon, Vererbung 54. 

Geschlechtsfunktion, Corynanthin und 318. 

Geschlecbtshormone, Blutgerinnung u. 77. 

— Cholesterinämie und 166. 

— männliche 55. 

Geschlechtshormonsystem, Keimdrüsen u. 
77. 

Geschlechtsorgane, männliche 316 ff. 

— weibliche 78 ff. 

Geschlechtsumwandlung, spontane 54. 

Geschwülste, s. Tumoren. 

Gesichtserysipel, Pathogenese 293. 

Gesichtsfurchenprojektion, Mißbildungen u. 
40. 

Gesichtsspalte, Genese 39, 40. 

Gewächse, s. Tumoren. 

Gewebe 148 ff., 320 ff. 

— Metallgehalt 45. 

Gewebeatmung, farbstoffspeichernde Gra- 
nula und 169. 

Gewebe-Entwässerung 186. 

Gewebeimmunitát, Entzündung und 167. 

Gewebeinterzellularsubstanz, Vitamin-C- 
Mangel und 169. 

EE aromatische Kohlenstoffe u. 
156. 

— Diamine und 153. 

— Fibrillenbildung 155. 

— Fibrinfasern 156. 

— Fibroplast 151. 

— Lebensdauer 156. 

— Lungen- 162. 

— Mesenchym- 156. 

— Methylenblau und 325. 

— Natriumnukleinat und 321. 


_— Plasma und 1651. 


— Säugetierei 321. 

— seröse Häute und 156. 

— Technik 151 ff. 

— Tumorentstehung und 315. 

— Tumorzellen 27, 151 ff. 

— Ueberempfindlichkeitsphanomene 153 ff. 

Gewebepräpariertechnik 186 ff. 

Gewebepräparate, mechanisch bedingte 
Strukturveränderungen 322. 
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Gewebereaktion, Tuberkelbazillen- 252. 

Gewebestoffwechsel, Róntgenstrahlen und 
405. 

Gewebewachstum, Askaridenextrakt u. 157. 

Gewerbepathologie 411 ff. 

— Aluminiumstaublunge 388. 

— Bleivergiftung 214. 

— Bronchialkrebs 242. 

— Dermatosen 285, 290. 

— Ekzem 290. 

— Lungenasbestose 241. 

— Lungenkarzinom und 243. 

— Manganschäden 411. 

— Metallvergiftungen und 332. 

— Pneumokoniose 239 ff. 

— Quecksilbervergiftung und 216. 

— Tetrachloräthanvergiftung 216. 

— Tetanpneumonokoniose 241. 

— S. auch Unfallbegutachtung. 

Gicht, EiweiBallergie und 328. 

— Nierenpathologie und 207. 

— chemische Kampfmittel 465. 

Gigantismus, Hypophyse und 66. 

Gitterfasern, Nieren- 201. 

Glia-Degeneration, Histopathologie 333 ff. 

Glioblastom 367. 

Gliom 367. 

— tuberóse Sklerose und 368. 

Glutathion, Chemie 326. 

Glykamie, Magenoperation und 176. 

Glykogen, Blutgefäßwand 214. 

Giykogen, Hoden- 319. 

Glykogenose, Kohlehydratstoffwechsel und 
390, 391. | 

Glykogenspeicherkrankheit 386. 

— Myxódem und 390, 391. 

— Pathomorphologie 219. 

Glykose, Teerkrebs und 25. 

Glykosurie 260 ff. 

— Rachitis renalis und 207. 

Goldvergiftung 333. 

Gonadotrophormone 77. 

— Chorionepitheliom und 393. 

— Uterusblutungen und 401. 

Gonokokkenendokarditis 13. 

Gonokokkensepsis 267. 

Gonorrhóe, bakteriologische Diagnose 128. 

— Erythema nodosum und 290. 

— Gelenk- 128. 

— Hauterkrankungen und 286. 

— Ophthalmo- 128. 

ee Milzbrandinfektion u. 
126. 


Granulationstumoren, Diagnose 30. 
Granulom, Fettgewebe 323. 

— Lipophagen und 9. 

— Milzintima- 4. 

— Tuberkuloseultravirus 139. 

— Zahn- 124. 

Granuloma teleangiectaticum, Lippen 171. 
Granulomatose, Lipocalcino- 387. 
Granulozyten, Entzündung und 107. 
Granulozytenamóboidismus 348. 
Graviditat, s. Schwangerschaft. 
Grippe, Emphysem und 236. 
Grippevirus 137. 


H. 


Haarwachstum, Gallelipoidpráparate und 
293. 

Hamangioendotheliom, Thyreoidea 70 ff. 

Hamangiom, Milz- 106. 

Haemangioma cavernosum, Lippen 17]. 

— sarcomatodes, Lippen 171. 

Hamangiomatose, Darm- 183. 

Hamatopoiese, Blutbildung und 394. 

Hamatoporphyrin-Nencki, Pharmakodyna- 
mik 330. 

Hamoglobin, Blutbildung und 99. 

Hamoglobinbestimmung 188. 

Hamoglobinurie, Typhus abdominalis und 
127. 

Hämophilie, Vererbung 102. 

Hämophilusinfluenza 142. 

Halszysten, Plattenepithel- 175. 

Hamartom, Leber- 227. 

Handknochentumoren 118. 

Harn, myelolytische Stoffe 338. 

Harn, physikalische Chemie 199. 

— Plasmagerinnungsstoffe 23. 

Harnblase 199 ff. 

— Amöbeninfektion 210. 

— Knochenbolzenfremdkérper 212. 

Harnblasendivertikel, -Tumoren 212. 

— weibliches 399. 

— heterotope Osteogenese 213. 


Harnblasenkarzinom, Farbenindustrie und 
212. 
Harnblasenpapillom, Farbenindustrie und 


Harnblasensarkom 213. 

Harnblasentuberkulose, primäre 212. 

Harnblasentumoren, Teratom 212. 

Harndichte, Trockensubstanz und 199. 

Harnsäureausscheidung, Menstruation u.92. 

Harnschwangerenhormone, s. Schwangeren- 
harnhormone. 

Harnstauung, Blasenveränderung u. 212. 

Harnsteine, Struktur 208, 210. 

Harnsteinbildung, Konstitution u. 211. 

Harnsteindiathese, Pathogenese 211. 

Harnsystem 199 ff. 

Hasenscharte 39. 

Haut 282 ff. 

— Anidrosis 283. 

— argyrophile Fasersysteme 289. 

— Goldablagerung 285. 

— d'Hérellesches Phänomen 284. 

— Sonnenbestrahlung und 287. 

Hautallergie 290 ff. 

— Askaris- 29]. 

Hautanaphylaxie 290 ff. 

Hautbestrahlung, Reduktionsprozesse und 
287. 

Hautdefekt, angeborener 287. 

Hautemphysem, Prostatektomie u. 293. 

Hautepitbel, Kaltewirkung und 291. 

Hauterkrankungen, anaphylaktische Ka- 
pillartoxikose 291. 

— Basaliom 286. 

— Dermatitis exfoliativa 288. 

— Dermatose Kaposi 294. 
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Hauterkrankungen. Dermatosen 285. 

— Ekthyma 280. 

— Ekzem 293. 

— Epidermolysis bullosa hereditaria 287. 

— Erysipeloid 290. 

— Erythema exsudativum 288. 

— Erythroplasia-Queyrat 286. 

-—— Gesichtserysipel 293. 

-— Gewerbepathologie 290. 

— Gonorrhóe und 286. 

— Herpes simplex 284. 

— Herpes zoster 286. 

— Ichthyosis 288. 

— Impetigo 286. 

— Keratose und 287. 

— Lipoidspeicherkrankheiten 284. 

— Luminal und 288. 

— Lupus erythematodes 288. 

— Lupus erythematodes acutus 288, 289. 

— Lymphogranulomatose 294. 

— Melkerknoten 290. 

— Milzbrand 290. 

— Psoriasis 284. 

— Retikuloendothel und 294. 

— Rotz 290. 

— Trauma und 286. 

— Xanthomatose 284. 

— Wiesendermatitis 285. 

Hautgefäßreaktion, körpereigene Wirk- 
stoffe und 283. 

Hauthistomechanik 289. 

Hautkapillarmikroskopie, Diätbehandlung 
und 283. 

Hautkarzinom 289, 290. 

— aktinische Strahlen und 287. 

— Sonnenbestrahlung und 287. 

— Warzen und 286. 

Hautlipoide, Ultraviolettstrahlen und 282, 
283. 

Hautlipoidose 282, 283. 

Hautmelanose, erbliche 170. 

Hautnekrose, Kochsalzwirkung und 284. 

Hautneurofibromatose, Pathogenese 295. 

Hautódem, Scharlach- 292. 

Hautpapillárkórper, Fettausscheidung 284. 

Hautpigment Melanoblasten 169. 

Hautprimartuberkulose 258. 

Hautreaktionen 293. 
— Allergie- 284. 
Hautreaktivitat, 
291, 292. 
Hautresorption, Basedowsche Krankheit u. 
283 

— Myxódem und 283. 

Hautróntgenschaden, Diättherapie 283. 

Hautsarkomatose, Pathogenese 294. 

Hautsekretion, psychische Erregung und 
291. 

Hautsensibilisierung, Bakterienfiltrat 291, 
292. 

— Cholesterin und 287. 

Hauttuberkulose, Affen- 389. 

— Serologie 286. 

Hefetherapie, funikuläre Spinalerkrankung 
und 369. 

Heine-Medinsche Krankheit 300. 


Shwarzman- Phänomen 


Helminthiasis 147. 

Hepar Basedowianum, s. Leber. 

Hepar polycysticum, Pathogenese 227. 

Hepatitis chron. 233. 

Hepatolentikulardegeneration 363. 

Hepatorenalsyndrom 233. 

Hepatosplenomegalie Pick 217. 

Hepatotoxin, Gehirn und 363. 

Herdinfektion, Sklerosis multiplex u. 338. 

— stomatogene 172. 

— Streptokokken und 172. 

d'Hérelles Phänomen 284. 

Hermaphroditismus 269. 

— Nebennieren und 63. 

— spontane Geschlechtsumwandlung 54. 

— -Typen 63, 64. 

Hernien, Hiatus oesophagi 175. 

Herpes simplex, Biologie 284. 

— — weicher Gaumen 171. 

— zoster 286. 

Herz, Abnutzungspigment 16. 

— Elektrokardiogramm 18. 

— Endokardblutversorgung 19. 

— Kupfersalze und 20. 

— parasympathisches System 279. 

— Thyreoidea und 382. 

Herzarbeit, Angina pectoris und 19. 

— Interferenzdissoziation 18. 

— Sinusreizung 18. 

— Vaguswirkung 19. 

Herzarbeitsversuch, Elektrokardiogramm 
19. 

Herzbeutelfremdkórper 17. 

Herzblutkreislauf 19. 

Herzerkrankungen, Aortenstenose und 14. 

— Cor nervosum 19. 

— Elektrokardiogramm 19. 

— Endokarditis 13. 

— Endokarditis fibroplastica 15. 

— Epikardfibrose 20. 

— Ernährung und 17. 

— Erythema annulare und 290. 

— Gonokokkenendokarditis 13. 

— gonorrhoische 268. 

— Herdinfektion und 172. 

— Herzdilatation 16. 

— Kohlenoxydvergiftung und 408. 

— Leber und 15. 

— Leberödem und 213. 

— Lungentuberkulose und 250. 

— Mitralinsuffizienz 13. 

— Myokarditis 17, 386. 

— Rheumatismus und 14. 

— Scharlachmyokarditis 17. 

— Sepsis lenta und 15. 

— Skorbut und 332. 

— Sublimatvergiftung und 410. 

— Tuberkulosemyokarditis 386. 

Herzfehler, Bronchiektasie und 236. 

— Zuckergußleber und 14. 

— -Familien 21. 

Herzgewebe, Unterdruckhypoxämie und 
327. 

Herzhypertrophie, idiopatbische kongeni- 
tale 18. 

— Plethora und 105. 


Herzklappenerkrankungen 13 ff. 
— Gelenkrheumatismus und 14. 
— Hámorrhagien 15. 
— Lungenarterienembolie und 15. 
HerzkranzgefaBe, Azetylcholin und 279. 
Herz-Mineralgehalt, Entziindung und 168. 
Herzmi8bildungen, Mitralostiumatresie 
353. 
— Trikuspidalostiumatresie 353. 
— Truncus-arteriosus-Persistenz 389. 
Herzmuskelkreatin, Thyreotoxikose u. 74. 
Herzmuskeltuberkulose 250. 
Flerzpräparate, postmortale Fragmentatio 
cordis 322. 
Herzreizleitungssystem, Veratrin und 17. 
Herzrhythmus, Vagusreizung und 16. 
Herzsinusknoten, Myokardblutung und 19. 
Herztuberkulose 250. 
Herztumoren, Hamoperikard 20. 
— Perikardangiom 20. 
Heterochromia iridum, Bronchiektasie u. 
236. 
Heteroplasie, Vaginaepithel 348. 
Heterotopie, Knochen- 213. 
Hiatus oesophagi, Hernien 175. 
Hirn, s. Gehirn. 
Hirsutismus, fetaler 293. 
Histamin, Chloramie und 213. 
— Entzündung und 168. 
— Hautgefäßreaktion 284. 
Histiozyten, Mikroglia und 334. 
Histologie 158. 
Histotechnik, mechanisch bedingte Struk- 
turveranderungen 322. 
Hochdruckblutung, Gehirn und 341. 
Hoden 56 ff. 
— Akromegalie und 376. 
— anormale Sexualitát und 54. 
— Epiphysis cerebri und 377. 
— Hypophyse und 372. 
— Karzinom und 56. 
— Nikotingenuß und 55. 
— Periorchitis 56. 
— Thyreoidektomie und 74. 
Hodenerkrankungen, Venensteinbildung 57. 
Hodengewebe, Abbaureaktion und 371. 
Hodenglykogen 319. 
— Diabetes mellitus und 320. 
Hodenhypertrophie, Epiphysis-cerebri-Hy- 
poplasie und 76. 
Hodenkarzinom, Tuberkulose und 319. 
Hodgkinsche Krankheit, Blutbild 96. 
Höhensonnenbestrahlung, Lupus erythema- 
todes u. 288. 
Holismus 414. 
— Gehirnforschung und 347. 
Hormonapparat 59 ff. 
Hormon-Aristotroppraparate 296, 297. 
Hormondrüsen 370 ff. 
— Abbaureaktion und 37]. 
Hormondysfunktion, Calcinosis dissemi- 
nata und 326. 
Hormone 390 ff. 
— Anti- 378. 
— Interferometrie 370. 
— Mammakarzinom und 59. 
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Hormone, Prostatahypertrophie und 59. 

Hormonforschung, Methodik 264. 

Hormonoskopie, kristallographische 88. 

Hormontherapie, multivalente 296 ff. 

Hornhautpigmentierung, senile Determi- 
nation 54. 

Hornstrahlentumor 312. 

Hühnerleukose ‚Virus 320. 

Hydronephrose 206, 207. 

— Nierengitterfasern und 201. 

Hypercholesterinamie, s. Cholesterinämie. 

Hypergenitalismus, Epiphysis cerebri und 
388. 

Hyperglobulie, Ulcus gastroduodenale und 
178. 


Hyperinsulinismus, s. Insulin. 
Hyperkeratose, aktinische Strahlen und 
287. 

Hypernephrom 208, 209. 

Hyperthyreoidismus, s. Thyreoidismus. 

Hypertonie, Adipositas und 21. 

— Arterienfunktionsstörungen und 278. 

— Bronchialkarzinom und 242. 

— Gehirnerweichungsherde und 341. 

— Herz-Blutversorgung und 19. 

— Hormone und 378. 

— Sinus caroticus und 10. 

— Nebennierenrindenadenom und 60. 

— Phäochromozytom und 49, 59. 

— Plethora und 105. 

Hypochloramie, postoperative 213. 

Hypoglykamie 262. 

— konstitutionelle 260. 

— Magenoperation und 176. 

— Spontan- 262. 

Hypophyse, Akromegalie und 66. 

— Basedowsche Krankheit und 380. 

— Cushingsche Krankheit und 66. 

— Diabetes insipidus und 335. 

— Epiphysis cerebri und 76 ff., 378. 

— Glykogenose und 391. 

— Glykogenspeicherkrankheit u. 390, 391. 

— Gonadotrophormone 77. 

— Hautlipoidose und 282, 283. 

— Hoden und 372. 

— Hodenatrophie und 76. 

— Mamma und 372. 

— Milz und 377. 

— Morgagni-Syndrom 122. 

— Ovarien und 372. 

— Thyreoidea und 07, 372, 373. 

— Thyreotrophormon 373. 

— Wasserhaushalt und 374. 

Hypophysektomie, Milz und 66. 

Hypophyse-Karzinommetastase, 
insipidus und 65. 

Hypophysenadenom 367, 374, ff., 387. 

Hypophysenexstirpation, Organverände- 
rungen und 371. 

Hypophysenhinterlappen, Ulcus pept. u. 

179. 

Hypophysenhormone, antidiuretische 372. 

— Blutbildung und 394. 

— Fettstoffwechsel und 65. 

— kontrainsuläre 65. 

— kristallographische Diagnostik 88. 


Diabetes 
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Hypophysenthyreotrophormon, Thyreoidea 
und 62. 

Hypophysentumoren, experimentelle 373. 

— Onkozyten 324. 

EE Karzinom und 
971 ff. 

— Kohlenoxyd und 373. 

— Laktation und 65, 93. 

— milzstimulierender Faktor 65. 

— Prostatahypertrophie und 57. 

— Thyreotrophormon 68. 

Hypophysenvorderlappenhormon, Ichthyo- 
sis und 288. 

— Kohlehydratstoffwechsel und 665. 

— Magensekretion und 64. 

Hypophysenvorderlappenkarzinom, Baso- 
philismus und 374. 

Hypophyseonkozyten 324. 

Hypophysezwiscbenhirnsystem, 
sitas und 66. 

Hypotrichie 40. 

Hyposthenurie, Harndichte und 199. 

— hepatorenale 215. 

Hypoxämie, Unterdruck- 327. 

Hysterie, Vererbung und 41. 


Adipo- 


I. 


Ichthyosis, Kryptorchismus und 288. 

Icterus, Diabetes mellitus und 277. 

— catarralis, bakterielle Aetiologie 231. 

— gravis neonatorum 99. 

— haemolyticus 98. 

— — Milzexstirpation und 110. 

— — Milzfunktion und 109. 

— — Sphärozytose und 109. 

Idiotie, mongoloide 340. 

Ileosakral-Echinokokkus 198. 

Ileozókaltuberkulose 185. 

Ileus, Endometriose und 89. 

Immunisierung, Pneumokokkenserum 135. 

— Schweineinfluenza 134. 

Immunitat 131 ff. 

— Abwehrfermente und 328. 

— Antigensynergie 145. 

— Auslöschphänomen 292. 

— Bac. enteritidis Breslau 144. 

— Entzündung und 167. ` 

— Enzephalomyelitis 134. 

— Influenza- 136 ff. 

— haemolyticus 98. 

— Malaria- 130. 

— parasitare Erkrankungen und 147. 

— Psittakosis 129. 

— Retikuloendothel und 130. 

— Schweineinfluenza- 136 ff. 

— Tuberkulose- 248 ff. 

— Tumoren 297 ff. 

Impetigo, traumatische 286. 

Impotenz, Corynanthin und 318. 

Indophenolblaureaktion, Karzinomdiagnose 
22 ff. 

Induratio penis plastica 56. 

Infantilismus, renaler 2660. 

Infarktbildung, Arteriensystem und 279. 

Infektionsresistenz, Entzündung und 166. 


Infektionskrankheiten 125 ff. 

— Anämien und 98. 

Influenza, Hamophilus- 142. 

— Leberddem und 214. 

— Pasteurellen- 142. 

— -Antikórper 136 ff. 

Influenzabazillen, hämoglobinophile 142. 
— -Meningitis 11. 

Influenzavirus 136 ff. 

— Mäuse 141. 

— Schweine- 134. 

— Züchtung 137. 

Infrarotphotographie, Liquorzellen u. 12. 
Inselgewebe-Onkozyten 324. 

Insulin, Hyperinsulinismus 262. 
Insulinämie, Diabetes mellitus und 260. 
Insulinlipodystrophie 148. 
Insulintherapie 261. 

— Diabetes 262. 

Interferometrie, Hormone und 370. 
Interrenalismus 376. 

— Cushingsche Krankheit und 66. 
Inzest, Rassenkunde und 41. 


J. 


Jackson-Epilepsie, s. Epilepsie Jackson. 
Jejunum, Dystopie 184. 

Jejunumsarkom 188. 

Jena-Glas 414. 

Jod, Struma und "70 ff. 


K. 


Kachexie, postmortale Alkaleszenz und 166. 

Kala-Azar 130. 

Kalkbeinkarzinom 312. 

Kalzinosis, s. Calcinosis. : 

Kalzium, Anaphylaxie und 136. 

— Gallen- 231. 

Kalziumausléschphanomen 292. 

Kantharidinvergiftung, Plexus chorioidei u. 
339. 

Kapillaren, s. Blutkapillaren. 

Kapillarmikroskopie, Haut- 288. 

Kaposische Dermatose, s. Dermatose 
Kaposi. 

Karies-Prophylaxe 1265. 

Karotin- Vitamin A, Cholesterinämie u. 331. 

— — — Stoffwechsel, Thyreoidea u. 75. 

Karzinoid-Blutdrucksteigerungsstoff 28. 

— Pressorsubstanz-Collip und 28. 

Karzinom 413. 

— Aetiologie 319. 

— aktinische Strahlen und 287. 

— Alkaleszenz und 166. 

— Anilinfarben und 212. 

— Arteriosklerose und 10. 

— Bronchus 242, 350. 

— Cholesterinbutyrat und 298. 


` — Chromatstaub- 242. 


— Colon- 30, 198, 308. 

— Dermoid- 31. 

— endogene Faktoren 309. 

— Erdstrahlen und 26, 295. 

— Farbstoffeffekte 212. 

— Gewerbepathologie und 243, 412. 


Karzinom, Glykose und 25. 
— Harnblasen- 212. 

— Haut- 289, 290. 

— Hoden und 56, 319. 

— Hormontherapie 296 ff. 

— Hypophyse- 65. 

— Hypophysenvorderlappen und 371 ff. 
— Innervation 27 

— Kalkbein- 312. 

—— kanzerogene Stoffe 312, 313. 
— Kobratoxin und 25. 


Lippen- 30, 171. 

Lungen- 30, 65, 241 ff. 

Lungentuberkulose und 242. 

Magen- 177, 182. 

Magenulkus und 181. 

Malignitat 243. 

Mamma- 30, 59, 92 ff., 347. 

Mischgeschwulstmetastasen 242. 

Mortalität 309 ff. 

Oesophagus- 268. 

Pankreaskieselsäure und 260. 

Papillomvirus und 24. 

Prostata- 58, 59, 317. 

Protozoentoxine und 298. 

Psammo- 30. 

Radium und 59. 

Resistenzprüfung 299. 

Röntgenstrahlen und 25. 

Schwangerenblutreaktion und 107. 

Sonnenstrahlen und 26. 

Statistik 309 ff. 

Strahlenreaktion 310. 

Syphilis und 319. 

Tabakgenuß und 243. 

Teergas- 243. 

Teerkrebs 25. 

— Thymus- 76. 

— Thyreoidea- 382. 

— Trauma und 310. 

— Tuben- 398. 

— Tuberkulose und 310, 319. 

— Ultraviolettstrahlen und 26 ff. 

— Unfall und 314. 

— Urethra- 318. 

— Uterus- 397 ff. 

— Vererbung und 31 ff. 

— Verkalkendes 30. 

— Warzen und 286. 

— Wernickesche Krankheit und 360. 

— -Aszites, Uebertragung 28. 

Karzinomatose, Medulla oblongata 365. 

Karzinom-Bekampfung 311. 

Karzinombildung, exogene Faktoren 311. 

— Faktoren 313. 

— Geschlechtshormone und 313. 

— Hormone und 371 ff. 

— Nervensystem und 362. 

Karzinomdiagnose, Entzündungstumoren 
und 30. 

— Frühdiagnose 23. 

— Kleinsche Reaktion 21. 

— Lehmann-Facius-Reaktion 22. 

— Plasmagerinnungsreaktion 23. 
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Karzinomdiagnose, Sehrtsche Krebsreak- 
tion 22. 

— Serodiagnose 21 ff. 

— tumorauslésende Viruseinheiten 23. 

Karzinom-Ehrlich, Aszitesübertragung 28. 

Karzinomfrühdiagnose, Reihenuntersuch- 
ungen 94. 

Karzinomforschung 301 ff. 

Karzinomgewebe, Wachstumsvorgänge 317. 

Karzinomimmunitat 297 ff. 

Karzinomtherapie 296. 

— Aristotrop 296 ff. 

Karzinomzellen, Kernmessungen 397. 

— Kleinzellen 313. 

— polymere Kerngröße 312. 

Katalyse, Eisen- 329. 

Katarakta, senile Determination 54. 

Kaudruckkräfte, Zahngebißmechanik und 
124. 

Kavernom, Leber- 212. 

Kehlkopf, s. Larynx. 

Keimdrüsen, Geschlechtshormone und 77. 

— Nebennieren und 55. 

— Nikotin und 55. 

— Róntgenstrahlen und 35. 

Keimplasma, senile Determination 54. 

Keloid, Histopathologie 324. 

Kerneinschlüsse, Sekretion und 319. 

Keuchhusten, Serodiagnostik 131. 

— -Endotoxin 131. 

— -Erreger, Kultur 141. 

Kiefermechanik, Kaudruckkráfte und 124. 

Kieferspalte, Genese 39. 

Kieselsáure, Pankreas- 260. 

Kieselsáuretherapie, Reiztherapie und 165. 

Kleinfingerverkrümmung, Status dys- 
raphicus und 361. 

Kleinhirn, s. Cerebellum. 

Kleinhirnbrückenwinkeltumor, Aktinomy- 
kose 267. 

Kleinsche Reaktion, Karzinomdiagnose u. 
21 ff. 

Knoblauch, Atheromatose und 8. 

Knochenerkrankungen, Chondrom 110. 

— Marmorknochenkrankheit 121, 388. 

— Neurofibromatose und 295. ` 

— Nieren und 200. 

— Osteodystrophia cystica 121. 

— Osteogenesis imperfecta 119, 120. 

— Osteopsathyrosis 120. 

— Ostitis deformans Paget 119. 

— Ostitis fibrosa 110, 119, 383. 

— Riesenzelltumoren 388. 

— Stirnbeinhyperostose 122. 

Knochenexostosen 118. 

Knochenheterotopie, Harnblasenepithel 
213. 

Knochenmark, Eisenwirkung und 102. 

— Kieselsàuretherapie und 165. 

— Leukàmie und 94ff. 

— Magensaft und 177. 

— Temperatur und 97 ff. 

Knochenmarkerkrankungen, Myelom 110. 

Knochenmarkseosinophilie, Asthma bron- 
chiale 97. 

Knochenmarkkarzinom, Metastasen 242. 
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Knochenmarkspunktion, Diagnostik u. 43. 

Knochenmarkzysten 120. 

Knochenregeneration, Thymus und 76. 

Knochensystem 110 ff,. 118 ff. 

Knochentransplantation 320. 

Knochentuberkulose, Kieselsäuretherapie 
165. 

Knochentumoren, Angiom 110. 

— braune 118, 120. 

— Chondrom 118 ff. 

— Chondroosteoidmyxosarkom 119. 

— Diagnose 119. 

— Echinokokken 118. 

— Osteom 118 ff. 

— Osteosarkom 118 ff. 

— Sarkom 118 ff. 

Knochenzysten, Enchondrom- 110. 

Knorpelzellen, Vitamin-D-Mangel u. 169. 

Kobratoxin, Teertumoren und 265. 

Kórperlànge, vgl. Musterungsergebnisse 42. 

Kórperleistung, Pharmaka und 42. 

Kórperwachstum, Nebennierenrinde und 
391. 

Koffeingastritis 178. 

Kohlehydratstoffwechsel, Glykogenese u. 
390, 391. 

— Hypophysenhormone und 685. 

Kohlenoxydvergiftung 36. 

— Angina pectoris und 19. 

— Gewerbepathologie 411. 

— Herz und 408. 

— Hypophyse und 373. 

Kohlenwasserstoffe, Tumoren und 27. 

Kollagenfasern, Mechanik der 150. 

Kolloidtumor, Gehirnventrikel 1. 

Kolloidzysten, Gehirn- 2. 

Kolon, s. Colon. 

Kolorimetrie 188. 

— Kreatinin- 188. 

Komedo-Adenom, Mamma- 94. 

Komplementbindung, Keuchhusten u. 131. 

— Nephritis und 205. 

Konservierung 186. 

Konservierungstechnik, gallenfarbstoffhal- 
tige Organe 349. 

Konstitution 38 ff., 54 ff. 

— Blutkrankheiten und 105. 

— Harnsteinbildung und 211. 

— psychophysische 42. 

— Sexual- 64. 

— Tuberkulose und 257. 

— vgl. Musterungsergebnisse 42. 

Konstitutionsanatomie 282. 

Konstitutionspathologie 265. 

Kopfschmerz, Pathogenese 13. 

Koronararterie, s. A. coronaria. 

Kreatinin-Kolorimetrie 188. 

Krebs, s. Karzinom. 

Kreislauf, s. Blutkreislauf. 

Kretinismus, Vitamin A und 331. 

— Vitamin-A-Stoffwechsel und 75. 

Kropf 67 ff., 382. 

— Hyperthyreose und 67. 

— metastasierender 71. 

Kropfausbreitung, Jod und 71. 

Kropfstatistik 75. 


Krukenberg-Tumoren, Ovarien 242. 
Kryptorchismus, Ichthyosis und 288. 
Kupfersalze, Pharmakologie 20. 
Kupfersulfatinjektion, Nekrose 10. 
Kurzsichtigkeit, s. Myopie. 

Kurzwellen, physiologische Wirkung 365. 
— selektive Wirkung 35. 
Kurzwellenbestrahlung, Radialpuls u. 36. 
Kyphoskoliose, Status dysraphicus u. 361. 
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Lähmungen, akute aufsteigende 360. 

Laktation, s. Mamma. 

Laktationshormon, Hypophysenvorder- 
lappen 65. 

Laktoflavin, Nebennieren und 392. 

Landry-Paralyse, Syphilis und 344. 

Langerhanssche Inseln, s. Pankreas-Insel- 
gewebe. 

Lapplànder-Rachitis 119. 

Larynx-Diphtberie, Statistik 126. 

Larynxkarzinom 213 ff., 243. 

Lateralsklerose, amyotrophische 364. 

Laugenvergiftung 410. 

Leber 227 ff. 

— Antiperniziosastoff 216. 

— Arsenschadigung 220. 

— Atophanvergiftung 218. 

— Azetonamie und 330. 

— Basedow-Flaianikrankheit und 73. 

— Bleivergiftung und 214, 408. 

— Chlorausscheidung und 327. 

— Glykogenspeicherkrankheit und 219. 

— Hepar Basedowianum 73. 

— Leukämiedifferentialdiagnose und 81. 

— Luminalentgiftung und 288. 

— Meningoenzephalitis und 3665. 

— Natriumdehydrocholat und 215. 

— Pseudosklerose und 363. 

— Thyreoidektomie und 74. 

— Thyrotoxin und 73. 

— Tuberkulose und 217. 

— Wilsonsche Krankheit und 363. 

— Yatrenschadigung 221. 

Leberamyloidose 329. 

Leberatrophie, Pathologie 217. 

Leberbehandlung, Icterus neonatoruum u. 
100. 

LeberblutgefaBe, Glykogengehalt 214. 

Leberdystrophie, hyperchrome Anämie u. 
216. 

Leber-Echinokokkus, intramurale Gallen- 
steine und 230. 

Lebereiweißspeicherung, Thyroxin und 218. 

Lebererkrankungen, Anurie und 215. 

— Basedowsche Krankheit und 380. 

— Distomiasis hepatica 232. 

— Glykogenspeicherkrankheit 386. 

— Hepar polycysticum 227. 

— Hepatitis chron. 233. 

— Hepatorenalsyndrom 233. 

— Hepatosplenomegalie Pick 217. 

— Morgagni-Laénnec-Zirrhose 233. 

— pankreohepatisches Syndrom 277. 

— Retikuloendotheliose 236. 
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Lebererkrankungen, Stauungsleber 215. 

— Takatareaktion und 221. 

— Vitamin A und 331. 

— ZuckerguBleber und 15. 

Leberextrakt, Retikulozyten und 101. 

Leberfunktion, Quecksilber und 216. 

— Rhythmus 327. 

Leberfunktionsprüfung 216. 

Leber-Gehirnproblem 362. 

Lebergewebe, Eklampsie und 327. 

— FleischgenuB und 216. 

— Gallenstauung und 215. 

— regenerative Prozesse 218. 

— Zellwachstum 221. 

Leberglykogen, Thyreotoxikose und 392. 

Leber-Hamartom 227. 

Leberkarzinom, metastatisches 182. 

Leberkavernom 212. 

Leberlappen, Bilateralitat der Leber u. 232. 

Leberligamente, Hyperplasien 218. 

Leber-Mineralgebalt, Entzündung u. 168. 

Lebernekrose, Unterdruck-Hypoxámie u. 
327. 

Leberódem, Pathogenese 213. 

Leberregeneration, Mitosen 233. 

Leberschutz, Allergiebehandlung und 214. 

Lebersklerose, biliàre 233, 234. 

— Cholangitis und 233. 

— retikulohistiozytáres System und 234. 

Lebertran, Nachtblindheit und 331. 

Lebertuberkulose 251. 

— tubuläre 217. 

Lebertumoren, o-Amidoazotoluol und 219. 

— Scharlachrot und 220. 

Leberzellen, zytoplasmatische Einschlüsse 
216. 

Leberzirrhose, Alkoholismus und 214. 

— Gehirn und 363. 

— komplizierte 234. 

— Leberódem und 214. 
— perniziöse Anämie und 102. 

— Tetrachloräthan und 216. 

Lehmann-Facius-Reaktion, s. 
Diagnose. 

Leichensektion, s. Sektion. 

Leiomyom, Zervikalpolyp 400. 

Leishmaniosis interna 130. 

Lepra, Vitamin-A-Mangel und 168. 

Leprabazillen, Färbetechnik 187. 

— Morphologie 187. 

Leptomeningitis, Pathogenese 368. 

Leptothrixinfektion, Nierenbecken- 210. 

Leuchtgasvergiftung, Lumbalsegmentquer- 
schnittslähmung 369. 

Leukämie, Leber-Histopathologie 81. 

— lymphatische 96. 

— Magen- 182. 

— Malaria und 97. 

— Monozyten- 95. 

— Myeloblasten- 94. 

— Sarkomatose und 96. 

Leukämieformen, Differentialdiagnose 81. 

Leukämietumoren, Transplantation 320. 

— Virus 320. 

Leukoplakie 413. 

Leukoplakia oris 170. 


Karzinom- 


Leukosevirus 320. 

Leukozyten, Entzündung und 167. 

Levurinose, funikuläre Spinalerkrankung 
und 369. 

Lezithin, Tumorzellwachstum und 27. 

Lezithinaktivierung, Ultraviolettstrahlen u. 
406. 

Lichen ruber, Trauma und 286. 

Lichtsensibilisierung, s. Photosensibili- 
sierung. 

Lig. teres hepatis, Pathologie 293. 

Linsenextrakt-Toxin-Synergie 145. 

Lipämie, Geschlechtshormone und 166. 

Lipaseaktivierung, Cholezysmon und 231. 

Lipocalcinogranulomatose 387. 

Lipodystrophie, Insulin- 148, 261. 

— Psoriasis und 285. 

Lipogranulom 323. 

Lipoid-Atheromatose, Knoblauch und 8. 

Lipoide, Arteriosklerose und 9. 

— Haarwachstum und 293. 

— Lymphe 96. 

— Photoaktivitat 35. 

— Ultraviolettstrahlen und 406. 

Lipoidnephrose, Pathogenese 204. 

Lipoidose, Cholesterin- 325. 

— Haut- 282, 283. 

— Psoriasis- 285. 

— Schwangerschafts- 60. 

Lipoidreaktion, Schwangerenblut u. 107. 

Lipoidspeicherkrankheit, Psoriasis u. 284. 

Lipoidstoffwechsel, Hepatosplenomegalie 
und 217. 

— Vitamin A und 331. 

Lipoitrin, Hypophysenhormon 65. 

Lipom, elephantisiastisches 30. 

— intrathorakales 30. 

Lipophagär-Granulom 323. 

Lipophagen, Mammagranulom und 93. 

Lippenangiom 171. 

Lippenatherom 171. 

Lippengranulom 171. 

Lippenhämangiom, Sarkom 171. 

Lippenkarzinom 30, 171. 

Lippennaevus 171. 

Lippentumoren 171. 

Liquor cerebrospinalis, Kopfschmerz u. 13. 

— — myeloische Stoffe 338. 

— — Zellbild 12. 

Liquorblutschranke 12, 339. 

Lues, s. Syphilis. 

Luftembolie, Coronaria- 280. 

— venöse 8. 

Luftwege 235 ff. 

Luminalkrankheit, 
letalis 288. 

Lungen, Gewebekultur 152. 

— physiologische Atelektase 235. 

— Sport- 237. 

— Staublungenerkrankung 412. 

Lungenabszeß, experimenteller 238. 

Lungenaktinomykose 238. 

Lungenaneurysmen, interstitielle 239. 

Lungenarterienembolie, Atrioventrikular- 
klappen-Hämorrhagie und 15. 

Lungenasbestose 241. 


Dermatitis exfoliativa 


Lungenatelektase, postoperative 230. 

Lungenbronchialpolyp 244. 

Lungenembolie, Leberódem und 213. 

Lungenerkrankungen, Aluminiumstaub- 
lungen 388. 

— Bronchiektasie 236. 

— Emphysem 236. 

— Pneumonie 236, 238. 

LungengefaBe, Glykogengehalt 214. 


Lungengewebe, Staublungen und 239 ff. 


Lungenhilus-Röntgenologie 239. 
Lungenkarzinom 30, 65. 

— Chromstaub- 242. 

— Gewerbepathologie und 242 ff. 
— LymphgefáBkarzinose 242. 

— Metastase 243. 

— Pathogenese 242 ff. 

— Tabakgenuß und 243. 
Lungenkollaps, postoperativer 236. 
Lungenneurinom, malignes 243. 
Lungenoleothorax 237. 
Lungenpneumonokoniose, Titan- 241. 
Lungensilikose 239 ff. 

— Aetiologie 240. 


Lungenschistosomatiasis, Tuberkulose 251. 


Lungenspitzenatelektase 236. 
Lungentuberkulose, Asbestose und 241. 
— Atelektase und 244. 

— Emphysem und 236, 250. 
— Herzpathologie und 250. 
— hiläre Phthise 245. 

— Hilus- 245 ff. 

— interstitielle Aneurysmen und 239. 
— Kavernenheilung 245. 

— Karzinom und 242. 

— kindliche 247, 251. 

— Lebensalter und 247. 

— Leber und 217. 

— Leber-Milz- 251. 

— lymphogene Stadien 246 ff. 
— Magensekretion und 255. 
— Metastasierung 245. 

— Pathogenese 245 ff. 

— Primärkomplex 245 ff. 

— Reinfektion 245 ff. 

— Rundherde 255. 

— Schistosomatiasis und 251. 
— Silikose und 240. 

— Solganaltherapie 285. 

— Speichelsekretion und 258. 
— Streuungsherde 247 ff. 

— subpleurale Knótchen 249. 
— Unfallbegutachtung und 316. 
— s. auch Tuberkulose. 
Lungentumoren, gutartige 244. 
Lupus 2865. 

— Kapillarmikroskopie 283. 


— erythematodes acutus, Heilung 288. 


— — — Pathogenese 289. 

Lutein, Blutbildung und 394. 
Luteosteron, Lipämie und 166. 
Lymphadenose, Konstitution und 105. 
Lymphe, Fettresorption und 96. 

— Lipoidfraktionen und 96. 
Lymphgefäßkarzinose, Lungen- 242. 


Lymphogranulomatose, Konstitutionu. 105. 
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Lymphogranulomatose, Tuberkulose und 
257, 258. 

Lymphogranulomatosis cutis 294. 

— inguinalis, Elephantiasis genito-rectalis 
und 59. 

Lymphoidorgane, Arsen und 149. 

Lymphoidreaktion, Nierenbecken- 202. 

Lymphomonkozyten 324. 

Lymphosarcoma ventriculi 181. 

Lymphosarkomatose, kindliche 294. 

Lymphozytenkerne, SpieBfiguren 96. 

Lymphsystem, Pathophysiologie 96. 

Lymphzysten, Nebennieren 62. 

Lysin, Bakteriophagen- 141. 

Lyssa, s. Rabies. 


M. 
Männliche Genitalfunktion, Corynanthus 
und 318. 
— Geschlechtsorgane 316 ff. 
Magen, Enzephalitis und 176. 
— Intramuralplexus 179. 
— Vitaminmangelkrankheiten und 177. 
Magendarmkanal, Allergie und 176. 
— Bleinachweis 175. 
— Parkinsonismus und 176. 
Magendarmsystem 175 ff., 197 ff. 
Magenerkrankungen, Achylie 184. 
— Gastritis erosiva 178. 
— — metaplastica 183. 
— Vitamin C 184. 
Magengefäßversorgung, Variationen 177. 
Magengeschwiir, s. Ulcus pept. 
Magenhamangiom 180. 
Magenkarzinom 177. 
— Achylie und 182. 
— Lebermetastasen 182. 
— Pathogenese 182. 
Magenleukamie 182. 
Magenoperation, Hypoglykamie und 176. 
Magenphlegmone, experimentelle 181. 
Magenpigmentierung, Vitamin C und 1865. 
Magensaft, Castles Prinzip und 177. 
— Singer-Reaktion 177. 
Magensarkom 181. 
Magenschleimhaut, Heterotopie 183. 
— Hypertrophie 182. 
— -Dystopie 179. 
Magensekretion, Chromoskopie und 64. 
— Hypophysevorderlappenhormon u. 64. 
— Lungentuberkulose und 255. 
Magentopographie, Säuglings- 177. 
Magentuberkulom 180. 
Magenulkus, Karzinom und 181. 
Makrogenitosomia, Pubertas praecox und 
366. 
Malaria, Atebrintherapie 130. 
— latente 130. 
— leukämische Myelose und 97. 
— Milztrauma und 130. 
— Nierenveränderungen 202. 
— Retikuloendothel 130. 
— tertiana, Laboratoriumsinfektion 130. 
Mamma 92 ff. 
— Hypophyse und 372. 
— Hypophysevorderlappen und 93. 
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Mamma, Laktationshormon und 93. 

—- Mastopathia cystica 347. 

Mammadrüsenepithel 350. 

Mammafettnekrose 323. 

Mammafibrom 92. 

Mammafunktion, Schwangerenharnhormo- 
ne und 78. 

Mammagranulom, Lipophagen und 93. 

Mammahormon, Blutbildung und 394. 

Mammakarzinom 30. 

—- Achselhóhlen- 94. 

— Mastopathia cystica und 347. 

— Milchsekretion und 92. 

— Prostatahypertrophie und 59. 

— Vorstadien 93. 

Mammasekretion, Hormone und 665. 

Mammatumoren, Komedo-Adenom 94. 

—- Milchfett und 92. 

Manganschaden 411. 

Manganvergiftung 333. 

Mangelkrankheiten, s. 
krankheiten. 

Marchiafasche Krankheit 339. 

Marmorknochenkrankheit 388. 

— Pathologie 121. 

Masernprophylaxe, Plazentaextrakt u. 125. 

Mastopathia cystica 347. 

— — Karzinom und 94. 

Meckel-Divertikel, Phytobezoarstein 267. 

— Sarkom 183. 

-— Ulkusperforation 179. 

Mediastinaldermoid 243. 

Mediastinitis, Oesophagus-Pleura-Fistel 
174. 

Medulla oblongata, Karzinomatose 365. 

Medulloblastom 367. 

Melanismus, familiärer 170. 

Melanoblastentypen 169. 

Melanom, Gehirn- 365. 

Melanosarkom, Lippen- 171. 

Melanose Pick, Darm- 197. 

Melanozystoblastom, Darm- 197. 

Melkerknoten 290. 

Meningen, Kopfschmerz und 13. 

— subarachnoidale Blutungen 11. 


Vitaminmangel- 


Meningeninnervation,  Reizleitungsnerven 
13. 

Meningeom, Gehirn- 367. 
13. 


Meningitis, Influenzabazillen 11. 

— lymphozytàre 12. 

— Vererbung und 41. 

Meningitisformen 388. 

Meningitisvirus, Choriomeningitis und 12. 
— filtrierbares 12. 

Meningitis epidemica 11. 

— purulenta, Scharlach und 11. 

— serosa acuta idiopathica 11. 
Meningoencephalitis 344. 

— Leber und 365. 

Meningokokken, Gonorrhóe und 129. 
Meniskusverletzungen, Beruf und 44. 
Menschheitsentwicklung 45. 
Menstruation, Harnsáureausscheidung u. 92. 
— Hemmungsstoffe 395. 

— Ovarien und 264. 
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Menstruation, Theorie 91. 

Menstruationszyklus, dreiwöchiger 91. 

Mesenchym, Riesenzellenbildung und 120. 

Mesenchymmelanoblasten 169. 

Mesenchymstruktur, Differenzierung 155. 

Mesodermmelanoblasten 169. 

Mesothelregeneration 148. 

Metalle, Organ 465. 

Metallgehalt, Speicheldrüsen 172. 

— Zahnfleisch- 172. 

Metallvergiftungen, 
332. 

Methylenblau-Zellwirkung 325. 

Micrococcus catarrhalis, Gonorrhée u. 129. 

Mikroglia, Degeneration 334. 

Mikrogliabildung 334. 

Mikromanipulator, Technik 187. 

Mikroskopie-Handbuch 189. 

Mikroskopietechnik 158, 186 ff. 

Miliartuberkulose, s. Tuberkulose. 

Milz, Amyloidose 329. 

— Chemismus 108. 

— Geschlechtsorgane und 377. 

— Hypophysektomie und 65. 

— Perisplenitis ossificans 107. 

— Retikuloendotheliose 235. 

— Schwangerenblut und 107. 

— Stauungs- 106. 

— Thyreoidektomie und 74. 

— Werlhoffsche Krankheit und 108. 

Milzbrand 290. 

Milzbrandinfektion, Granulationsgewebe u. 
126. 

Milzexstirpation, Icterus haemolyticus u. 
110. 

— Nierengifte und 199. 

— Purpura thrombocytopenia 110. 

— Spatfolgen 110. 

Milzfunktion, Sphärozytose und 109. 

Milzgranulom, Anaemia perniciosa und 4. 

Milzgranulozyten, eosinophile 108. 

Milzkalksteine 107. 

Milzsarkom, Icterus haemolyticus und 98. 

Milztransplantation, Regeneration 108. 

Milztrauma, Malaria und 130. 

Milztuberkulose 108, 251. 

Milztumoren, Fibrosis circumscripta 107. 

— Hamangiom 106. 

— thrombophlebitische 106. 

Milzvenen, Kollateralenbildung 106. 

Mineralstoffwechsel, Entzündung und 168. 

Mißbildungen 38 ff., 54 ff. 

— Acbondroplasie 40. 

— Cerebellum 339. 

— Darm- 184. 

— Ehegesundheitsgesetz und 40. 

— ektodermale 40. 

— Enterozystom 40. 

— Eventratio 39. 

— Gaumenspalte 39. 

— Gehirn- 339, 345. 

— Gesichtsspalte 39, 40. 

— Hasenscharte 39. 

— Herz- 353, 389. 

— Kieferspalten 39, 40. 

— Nagel- 40. 
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Mißbildungen, Ovariendefekt 402. 

— Polydaktylie 40. 

— Pyopagus 38. 

— Réntgenstrahlen und 36. 

— Sirenen und 113 ff. 

— Spina bifida 296. 

— Spontanamputationen 56. 

— Sympodie 39. 

— Sympus apus 113. 

— Truncus arteriosus comm. 389. 

— ZahngebiB- 39ff., 124. 

Mitralinsuffizienz, Pathologie 13. 

Mitralostiumatresie 353. 

Mittelohr-Aktinomykose 266. 

Molluscum contagiosum, Infektionsquelle 

145. 

Mongolismus, Gehirn und 340. 

Monozyten, Herkunft 246. 
Monozytenleukämie, Blutbild 96. 

Morbus Addison, s. Addisonsche Krankheit. 

— Cushing, s. Cushingsche Krankheit. 

— Pick, s. Picksche Krankheit. 

Morgagni-Laennec-Zirrhose 233. 

Morgagni-Syndrom, Pathologie 122. 

Multiple Sklerose, s. Sklerosis multiplex. 

Mundhóhle 170 ff. 

— Stomatitis aphthosa 171. 

Mundhöhlenpapillom 170. 

Mundpneumokokken 171. 

Mundschleimhaut, Leukoplakie 170. 

Muskeladynamie, Nebennierenrinde und 

264. 

‚Muskeldystrophie, Pankreassklerose u. 263. 

Muskelrheumatismus, Eiweißallergie u. 328. 

Mutaflor 138. 

Mycobacterium leprae, Färbetechnik 187. 


Myeloblastenleukämie, myeloische Reak- 


tion und 94. 
Myelolyse, Nervenkrankheiten und 338. 
Myelomdiagnose, Sternalpunktion 110. 
Myelose, funikuläre 369. 
— Malaria und 97. 
— syphilitische 369. 
Mykose, Uterus- 90. 
Myokarditis 386. 
— Scharlach- 17. 
— Tuberkulose 386. 
Myokardtuberkulose 250. 
Myometriumdrüse, Retikuloendothel u. 401 
Myopie, angeborene 40. 
Myxódem, Arteriosklerose und 73. 
— Glykogenspeicherkrankheit und 390, 
391. 
— Hautresorption und 283. 
— kongenitales 381. 
— Thyreoiditis und 72. 
— Vitamin-A-Stoffwechsel und 75. 
Myxomvirus 29. 
Myxosarkom, Knochen- 119. 


N. 


Nachtblindheit, Vitaminmangel und 331. 
Naevus teleangiectodes, Lippen 171. 
Navuspigmente 170, 

Nagelmißbildungen 40. 


Narkosetod, Leberódem und 214. 

Narkotika, Striatumschädigung und 3365. 

Nasenpolypen, Bronchiektasie und 237. 

Nasenrachenfibrom 268. 

Natriumdehydrocholat, Leber und 215. 

Natriumnukleinat, Gewebekultur und 321. 

Nebenhoden 56 ff. 

Nebenhodenepithel, Kerneinschlüsse 319. 

Nebennieren 264. 

— accesorische 60. 

— Addisonsche Krankheit 393. 

— Akromegalie und 376. 

— Arteriitis obliterans und 277. 

— Bluthochdruckkrisen 52. 

— diffuse Sklerose und 3365. 

— Eklampsie und 60. 

— Geschlechtsapparat und 378. 

— Gonadotrophormone 77. 

— Hermaphroditismus und 63. 

— Keimdrüsen und 565. 

— Schwangerschaftsglykosurie und 394. 

— Ulcus pept. und 178. 

Nebennierenamyloidose 329. 

Nebennierenexstirpation, Thyreoidea u. 62. 

Nebennierenhormone 391 ff. 

— Blutbildung und 394. 

Nebenniereninsuffizienz, Eiweißstoffwech- 
sel und 63. 

Nebennierenlymphzysten 62. 

Nebennierenmarktumoren, 
60, 61. 

Nebennierenmarkzellen, Karzinoidzellstoffe 
und 28. 

Nebennierenrinde, Addisonsche Krankheit 
und 269. 

— Cushingsche Krankheit und 66. 

— Hirsatismus und 294. 

— Hormone 263. 

— Lithiumkarmininjektion und 199. 

— Schwangerschaft und 61. 

— Vitamin B und 392. 

— Wachstum und 391. 

Nebennierenrindenadenome, Hypertonie u. 


Paragangliom 


Nebennierenrindengewebe, Ektopie 63. 

Nebennierenrindenhormon, Askorbinsäure. 
und 391, 392. 

— Diphtherie und 127. 

— Pancortex 63. 

Nebennierentuberkulose 270. 

Nebennierentumoren 209. 

— Phäochromozytom 49, 59. 

— Sympathikogoniom 62. 

Nebennierenvirilismus 63. 

Nebenschilddrüse, s. Parathyreoidea. 

Nekrobiose, Unterdruckhypoxämie u. 327. 

Nekrose, Fettgewebe- 322. 

— Kupfersulfatinjektion und 10. 

Nephritis, Glomerulo- 203 ff. 

— Komplementtiter 205. 

— Leberódem und 213. 

— Nephrotoxin 204. 

— Reststickstoff und 166. 

— chron., Herdinfektion und 172. 

— — Parathyreoidea und 200. 

Nephrolithiasis, s. Nierensteinkrankheit. 
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Nephrosen, Amyloidose und 329. 
— hyalintropfige Entartung 203. 
Nephrosen, Rachitis renalis und 207. 
— Vitamin A und 331. 
Nephrosklerosis, Gicht und 208. 
— Plethora und 106. 
Nervenkrankheiten, Myelolyse und 338. 
Nervenscheidenmelanoblasten 170. 
Nervensubstanz, Histopathologie 333. 
— Vitamin-B,-Mangel und 169. 
Nervensystem 332 ff., 359 ff. 
Nervenvitalfarbung 338. 
N. opticus, Neuromyelitis 359. 
Neurinoma malignum, Lungen- 243. 
Neuritis, Herdinfektion und 172. 
Neuroblastoma sympathicum, kongenitales 
61. 
Neurofibromatose, Haut- 295. 
Neuroglia, Klasmatodendrose 333. 
Neuromyelitis optica 359. 
Neuroretinitis, Amyloidose und 329. 
Neurosyphilis, Statistik 129. 
Neurovegetativhormonsystem 67. 
Neutrophilgranulozyten, Amóboidismus 
348. 


Nieren 199 ff. 

— Arterienarchitektonik 202. 

Blutkreislauf und 201. 

fluoreszierende Substanzen und 199. 

Gitterfaserregeneration 201. 

hyalintropfige Entartung 203. 

Lebererkrankungen und 215. 

Lithiumkarmininjektion und 199. 

nephrotisch-glykosurischer Zwergwuchs 

207. 

— Thyreoidektomie und 74. 

Nierenamyloidose 329. 

Nierenantikörper, Nephritis und 204. 

Nierenarterien, Lipoidose 206. 

— Schrumpíniere und 205, 206. 

Nierenarterienverzweigung, Stigma renis 
202. 

Nierenatrophie, primäre 206. 

Nierenbecken, Leptothrixinfektion 210. 

— Lymphoidreaktion 202. 

Nierendekapsulation 201. 

Nierenerkrankungen, Amöbeninfektion 210. 

— Arteriolenhyalinose 206. 

— Atherosklerose 206. 

— JBasedowscbe Krankheit und 200. 

Blutdruck und 207. 

Brightsche Krankheit 202. 

Eklampsie 204. 

Fleckfieber und 203. 

Gicht und 208. 

Glomerulonephritis 203 ff. 

Hepatorenalsyndrom 233. 

Komplementbindung und 206. 

Leberódem und 213. 

Lipoidnephrose 204. 

Malaria und 202. 

Nephrolithiasis 207. 

— Nephrosen 203. 

— Nephrotoxin-Nephritis 204. 

— Osteodystrophia fibrosa und 200. 

— Parathyreoidea und 200. 
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Nierenerkrankungen, Reststickstoff u. 166. 

— Schrumpfniere 202, 205, 206. 

— Schwangerschaftsniere 204. 

— Vitamin A und 331. 

Nierenfunktion, renaler Zwergwuchs u. 265. 

Nierengewebe, Eklampsie und 328. 

Nierengifte, Milz und 199. 

ze Unterdruckhypoxämie und 
327. 

Nierensteinbildung, Konstitution und 211. 

Nierensteine, Adnexerkrankungen und 211. 

— Kinder- 208. 

— Struktur 208. 

Nierensteinkrankheit 208. 

— Adnexerkrankungen und 211. 

— Konstitution und 211. 

Nierenthrombophlebitis 211. 

Nierentransplantation 201. 

Nierentuberkulose, Statistik 208. 

Nierentumoren 208 ff. 

— extrarenale 208. 

— Fibroxanthom 209. 

— hypernephroide Sarkome 209. 

— Hypernephrom 208, 209. 

— teratoide 209. 

— Trauma und 210. 

Nierenverletzungen, subkutane 206. 

Nierenzysten 208. 

— Bronchiektasie und 236. 

— kongenitale 207. 

Nikotin, Keimdrüsen und 565. 

— Nebennieren und 565. 

— s. auch Tabak. 

Noma, Vitamin-A-Mangel und 168. 

Novaldinvergiftung, Agranulozytose u. 408. 


O. 

Odontom 124. 
Oesophagitis, Aetz- 173. 
Oesophagus 170 ff. 
Oesophagusfremdkörper 174. 
Oesophagushernien 175. 
Oesophaguskarzinom 268. 
Oesophagusleukoplakie 413. 
Oesophaguspellagra 177. 
Oesophagusperforation, Aortenaneurysma 

273. 
Oesophaguspleurafistel 174. 
Oesophaguspulsionsdivertikel 174. 
Oesophagustumor, Riesenzellensarkom 173. 
Oesophaguszyste, Pathogenese 174. 
Oestrin, Mammakarzinom und 59. 
Oestron, Cervixschleimhaut und 395. 
Oestrushormon, Cowpersche Drüsen u. 318. 
Ohraktinomykose 266. 
Ohrspeicheldrüse, Tumoren 176. 
Oligophrenie, Vererbung und 41. 
Onkozyten, Drüsenzellen- 324. 
— Speicheldrüsen- 266. 
Onkozytentumor, Bronchus 349. 
Onychogrypbosis, Bronchiektasie und 236. 
Ophthalmoblenorrhée 128. 
Opsone, Entziindung und 167. 
Opticusneuromyelitis 359. 
Organgewebe, seltene Metalle und 45. 
Organmineralgehalt, Entzindung und 168. 
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Organveranderungen, mechanisch bedingte 
322. 

Osteodystrophia cystica, Riesenzellen u. 
121. 

— fibrosa, Parathyreoidea und 200. 


Osteogenese, heterotrope 213. 

Osteogenesis imperfecta 119, 120. 

Osteom 118 ff. 

— Wirbelsäule 118. 

Osteomalazie, Marmorknochenkrankheit u. 
121. 

— Thymuskarzinom und 76. 

Osteoporose, Cushing-Syndrom und 376. 

Osteopsathyrosis, Vererbung 120. 

— idiopathica 119. 

Osteosarkom, Formen 118 ff. 

Osteosarkom-Ewing 118 ff. 

Ostitis deformans Paget 119. 

—- fibrosa, Chondrom und 110. 

— — Parathyreoideatumor und 383. 

— — localisata 119. 

Otitis gonorrhoica 128. 

Ovarialschwangerschaft 89. 

Ovarien, Akromegalie und 376. 

— Askaridiasis 91. 

— Corpus-luteum-Bildung 88. 

— Epiphysis cerebri und 77. 

— Hypophyse und 372. 

— Nikotingenuß und 55. 

— Róntgenstrahlen und 30. 

— Struma und 67. 

— Thyreoidektomie und 74. 

— Uterusfibromyom und 90. 


Ovarienadenopapillom 399. 

Ovariendefekt, angeborener 402. 

Ovarienhormone 264. 

— Abbaureaktion und 371. 

— Blutbildung und 394. 

Ovarienteratom 399. 

Ovarientumoren, Krukenberg 242. 

Ovarienzysten 400. 

Ozontherapie, Endarteriitis obliterans u. 
278. 


P. 


Paget-Knochenkrankheit 388. 

Pagetsche Krankheit, extramamilläre 286. 
Pagets Ostitis, s. Ostitis deformans Paget. 
Paläontologie 190. 

Pancortex-Hormon, Eiweißstoffwechsel u. 


63. 

Pankreas 259 ff., 276 ff. 

— Autonomnervensystem und 263. 

— Blutzucker und 276. 

— Fettresorption und 277. 

— Kieselsäuregehalt 260. 

— Thyreoidektomie und 75. 

Pankreasadenom 387. 

— Spontanhypoglykämie 262. 

Pankreasdiabetes, Gewebestoffwechsel und 
260. 

Pankreaserkrankungen, hepatopankreati- 
sches Syndrom 277. 

Pankreasfettnekrose 323. 

Pankreashormon 264. 
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Pankreasinselgewebe, Schwangerendiabetes 
und 259. 

Pankreashormon 264. 

Pankreasinseltumoren 387. 

Pankreasinsuffizienz, kindliche 259. 

— kongenitale 259. 

Pankreaslipase, Cholezysmon und 231. 

Pankreasnekrose 263. 

— Gallensekretion und 222. 

Pankreasódem, Insulinamie und 260. 

Pankreasonkozyten 324. 

Pankreassarkom 277. 

Pankreassklerose, Muskeldystrophie u. 263. 

Pankreastumoren 262. 

— Hypoglykamie und 260. 

Pankreaszirrhose, pernizióse Anämie und 
102. 

Pankreaszysten 212. 

Pankreatitis, experimentelle 263. 

— Gallenwegerkrankungen und 228. 

Papillom 413. 

— Harnblasen- 210, 212. 

— Mundhóhlen- 170. 

— Ovarien- 399. 

— Ureter- 210. 

Papillomvirus, tumorerzeugendes 23 ff. 

Papillomatose, Harnblasen- 210. 

Paradentose, Herdinfektion und 172. 

Paragangliom 60. 

— Nebennieren- 61. 

Paralysis progressiva, Vererbung und 41. 

Paraphysezysten 366. 

Parathyreoidea 264. 

— BlutgefaBwand und 73. 

— Gewicht 383. 

— Kalzämie und 295. 

— Nierenerkrankungen und 200. 

— Rachitis renalis und 200. 

Parathyreoidea-Adenom, Ostitis fibrosa u. 
383. 

Parathyreoidektomie, Schwangerschaft u. 
78 


Parathyreoidinsuffizienz, Epilepsie und 390. 

Parathyreoideaonkozyten 324. 

Paratyphus-C-Infektion 125. 

Paratyphussepsis, Myeloblastenleukämie u. 
94. 

Paresen, aufsteigende 360. 

Parkinsonismus 344. 

— Magendarmkanal und 176. 

— Myelolyse und 338. 

Parotisadenolymphom 266. 

Parotistumoren 175. 

Parotiszyste 175. 

Parulis, Kieselsäuretherapie 165. 

Pasteurelleninfluenza 142. 

Pastinakdermatitis 285. 

Pathoklisenlehre, Gehirn- 347. 

Pellagra 331. 

— Oesophagus- 177. 

Penis 56 ff. 

— Induratio plastica 56. 

Penistrauma, Tetanusinfektion und 125. 

Periarteriitis nodosa 278. 

— — Diagnose 9. 

Perikardtuberkulose 250. 
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Periorchitis, Venensteinbildung 56. 
Perisplenitis ossificans 107. 

— Gallenerguß und 229. 

— gallige 221. 

— diffusa, Darmlàhmung u. 198. 


pernizióse Anämie, s. Anaemia perniciosa. 


Pertussis, s. Keuchhusten. 
Pest 130. 
Pfortadersklerose, Appendizitis und 7. 


Pfortaderstauung, Bantische Krankheit u. 


107. 
Phäochromatom, Hypotension und 387. 
Phäochromozytom, Hypertonie und 59. 
— malignes 49. 
Phagozytom, Alveolar- 152. 
Phagozytose, Entziindung und 167. 


Pharmakodynamie, Innervation und 326. 


Phlegmone, Gonorrhóe- 128. 

— Magen- 181. 

Phosphatase, Schwangerschaft und 86. 
Phosphatester, Erythrozyten- 103. 
Phosphatolyse, Erythrozyten- 100. 
Phosphor, Blut- 103. 


Phosphorstoffwechsel, Rachitis renalis u. 


207. 
— Ultraviolettstrahlen und 104. 
Photosensibilisierung, Tumoren und 26, 34. 
Phytobezoarstein, Meckeldivertikel 207. 
Pia mater, Nervenendigungen 13. 
Picksche Krankheit 339. 
— — Leber und 217. 
— — Pathologie 340. 
Pigment, Abnutzungs- 16. 
Pigmentbildungssysteme 169. 
Pigmentzellen, -Bildung 169. 


Pitowop-Hormon, Fettstoffwechsel u. 65. 


PlasmaeiweiBregeneration, Ernährung u. 
150. 

Plasmaphosphatase, Schwangerschaft u. 
86. 

Plattenepithelzyste, Hals- 175. 

Plazenta, Bakteriendurchgängigkeit 80. 

— Fermentdurchlässigkeit 395. 

Plazentaextrakt, Masernprophylaxe u. 125. 

— Tumorzellen und 29. 

Plazentahormone 87. 

— Blutbildung und 394. 

Plazentazysten, subchoriale 395. 

Plethora vera, Statistik 105. 

Pleurafibrom 244. 

Pleuritis, Kieselsäuretherapie und 165. 

Pleuritis exsudativa, Lungentuberkulose u. 
245 ff. 

Plexus chorioideus, Innervation 13. 

— — Papillom 366. 

Plexuszysten 3. 

Pneumokokken, Mund- 171. 

Pneumokokkeninfektion, nasale 139. 

— Pathogenese 140. 

Pneumokokkenserum Typ 1, Schutzwir- 
kung 135. 

Pneumokokkentypen 140. 

Pneumonie, chronisch-interstitielle 236. 

— Streptokokkenseptikamie und 238. 

Pneumonokoniose 239 ff. 

— Titan- 241. 


Pneumonokoniose, Unfallbegutachtung und 
3165. 

Pneumothorax 245. 

— Coronarluftembolie und 280. 

Pneumotropismus, Tuberkelbazillen 139. 

Polioencephalitis acuta, Karzinom und 360. 

Poliomyelitis, Hundebi8 und 370. 

— ant. acut., abortive 370. 

— -Epidemie, pontine Formen 370. 

Poliomyelitisvirus 143. 

Polyarthritis, Tuberkulose und 255. 

Polydaktylie 40. 

Polydipsie, Morgagni-Syndrom und 122. 

Polypen, Colon- 185. 

— deziduale Umwandlung 396. 

Polyphagie, Morgagni-Syndrom und 122. 

Polyposis nasi, Bronchiektasie und 237. 

Porphyrin, Hamato- 330. 

Portioepithel, Kernmessungen 397. 

Praparatetechnik 186 ff. 

Prazipitin, Agglutinin und 133 ff. 

Pressorsubstanz-Collip, Karzinoidzellen u. 
28. 

progressive Paralyse, s. Paralysis progres- 
Siva. 

Prolan, Lipämie und 166. 

— Uterustumoren und 396. 

Prostata-Adrenalinbildung 317. 

— Altersrückbildung 58. 

— -Chromaffingewebe 317. 

— Entwicklung 58. 

— Rundzellenanhäufung 316. 

— Vitamin-A-Mangel und 57. 

Prostatagröße 316. 

Prostatahypeitrophie 212. 

— Aetiologie 57. 

— Behandlung 58. 

— Geschlechtshormone und 316. 

— Mammakarzinom und 59. 

Prostatakarzinom, Drüsenwachstum 317. 

— kindliches 58. 

— Radium und 59. 

Prostatamyomatose, Pathogenese 316. 

Prostatektomie, Hautemphysem und 293. 

Proteinkörpertherapie, Diabetes mellitus u. 
262. 

Proteinregeneration, Ernährung und 151. 

Protozoenimmunität 147. 

Pruritus vulvae, Follikelhormon und 90. 

Psammokarzinom 30. 

Pseudosklerose, Leber und 363. 

Psittakosis-Immunitát 129. 

— -Epidemie 129. 

Psoriasis, Biologie 284. 

— Diabetes mellitus und 285. 

— Lipoidspeicherung und 284. 

— Trauma und 286. 

Psychose, Gehirn und 340. 

Pterygomaxillàr-Basalfibroid 235. 

Pubertát, Hodenglykogen und 320. 

— Thyreoidea und 69. 

— Thyreosen und 379. 

Pubertas praecox 366. 

— — Hypothalamus und 366. 

— —  Nebenhodenkerneinschlüsse u. 319. 

Pulsionsdivertikel, Oesophagus- 174. 


Purpura, Knochenmarkkarzinose und 242. 

— Trauma und 280. 

— thrombocytopenia, Milzexstirpation u. 
110. 

— — Sedormid und 99. 

Pyelitis cystica, Leptothrixinfektion 210. 

Pygopagus 38. 

Pyramidon-Agranulozytose 409. 

— Ueberempfindlichkeit 127. 


Q. 
Quartanalatenz 130. 
Quecksilbervergiftung 333. 
— Leberfunktion und 216. 
Quincke-Oedem, Tuberkulose und 256. 


R. 


Rabies, aufsteigende Láhmungen und 360. 

— -Einschlußkörper 361. 

— -Virus, Ausbreitungswege 335. 

Rachitis, Blutphosphor und 108, 104. 

— Lappenkinder- 119. 

— Marmorknochenkrankheit und 121. 

— Muttermilchernahrung und 119. 

— nephrotisch-glykosurischer Zwergwuchs 
und 207. 

— Ultraviolettstrahlen und 105. 

— Vererbung 119. 

— Vitamin D und 105. 

— Zwergwuchs und 265. 

— renalis, Hypophosphatàmie und 207. 

— — Parathyreoidea und 200. 

Radikuloganglionitis, syphilitische 344. 

Radium, Prostatakarzinom und 59. 

Radiumbestrahlung, postmortale Wirkung 
405. 

Radiumtherapie 407. 

Rassenbiologie 41. 

Rassenkunde, Inzest und 41. 

Rauchgasvergiftung, Angina pectoris u. 19. 

Raynaudsche Gangran 278. 

Reflexbogensysteme 362. 

Regeneration 320 ff. 

— Gelenkflachen- 55. 

— Mesothel- 148. 

— Milz- 109. 

Reiztherapie, Kieselsáuretherapie u. 165. 

Rekonvaleszentenserum, Influenza- 134. 

Renalismus, Zwergwuchs 265. 

Reststickstoff, Albuminurie und 166. 

Retikuloendothel 98. 

— bazilläre Antianaphylaxie 254. 

— Dermatosen und 294. 

— Lebersklerose und 234. 

— Lymphsystem und 95. 

— Malaria und 130. 

— Milz- 109. 

— Myometriumdrüsen und 401. 

— zelluláre Reaktionen und 255. 

Retikuloendotheliose, aleukamische 235. 

— Skorbut und 332. 

Retikulohistiozyten, Affenmalaria und 129. 

Retinitis, Amyloidose und 329. 

— -Coats, Pathogenese 301. 

— -Formen 300. 
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Retothelsarkom, Thyreoidea- 226. 

Retikulozyten, Leberextrakt und 101. 

Retikulom, Tonsillen- 172. 

Retinagliom, Vererbung 31. 

Rheumatismus, Aortenklappensklerose u. 9. 

— EiweiDallergie und 328. 

— Erythema nodosum und 290. 

— Herdinfektion und 172. 

— Herz und 14. 

— Skorbut und 332. 

Rheumatismus febrilis, 
dung und 205. 

Rhodansekretion, Lungentuberkulose und 
256. 

Riesenlipom 30. 

Riesenwuchs, s. Gigantismus. 

Riesenzellen, mesenchymaler Ursprung 120. 

Riesenzellensarkom, Oesophagus- 173. 

Riesenzellentumoren, Cauda equina 369. 

— Knochen 388. 

— mesenchymale Genese 121. 

— Osteosarkome 118 ff. 

Röntgenschädigung 403 ff. 

Röntgenstrahlen, Karzinom und 26. 

— Keimdrüsen und 35. 

— Mutation und 405. 

Röntgenstrahlenresistenz 406. 

Röntgenbestrahlung, Tonsillen 173. 

Röntgentherapie, Biologie der 406. 

Rotgrünblindheit, Bronchiektasie u. 236. 

Rotz 290. 

Rückenmark 332 ff., 359 ff. 

— parasympathische Vasodilatatoren 369. 

Rückenmark, Spontanblutung 265. 

Rückenmarkendothelien, Einschlußkörper 
361. 

Rückenmarkerkrankungen, funikuläre 369. 

— Leuchtgasvergiftung und 369. 

— Neuromyelitis 360. 

Rückenmarkshäute, s. Meningen. 

Rückenmarktumoren, Cauda-Leptomenin- 
gitis 369. 

— Dermoide 366. 

Rückenmarkwurzeln, Ganglionitis syphili- 
tica 344. 

— Regeneration 370. 

Ruhr, s. Dysenterie. 


Komplementbin- 


S. 


Sauglingssterblichkeit, Vererbung u. 41. 
Säurefestigkeit, Pneumotropismus u. 139. 
Sakralosteom 118. 

Samenblasen 56 ff. 

— Bakteriengehalt 56. 

Samenstauung, s. Spermastauung. 
Samenstrang 56 ff. 

Samenstrangnekrose, Thujainjektion u. 56. 
Sanokrysin, Tuberkulose und 259. 
Sarkom, Arteriosklerose und 10. 

— Benzopyren und 27. 

— Gehirn- 367. 

— Harnblasen- 213. 

— Jejunum- 183. 

— Knochen- 118 ff. 

— Lippen- 171. 
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Sarkom, Magen- 181. 

— Milz- 98. 

— Nieren- 209. 

— Oesopbagus- 173. 

— Pankreas- 277. 

— Thorotrast und 361. 

— Thyreoidearethothel- 225. 

— Vagina- 399. 

Sarkoma fusocellulare, Zunge 170. 

Sarkomatose, Haut- 294. 

— kindliche 294. 

— Leukämie und 96. 

Sarkomimmunität, experimentelle 299. 

Sarkomleukose, Virus 320. 

Sarkomwachstum, Lezithin und 27. 

Sauerbruch-Hermannsdorfer-Diat, 
larmikroskopie und 283. 

Sauerstoffdruck, -Organveránderungen 327. 

Scapula, Status dysraphicus und 361. 

Schädelbasisaktinomykose 266. 

Scharlach, Gefäßschädigung 292. 

— Meningitis purulenta und 11. 

— Serodiagnose 136. 

— toxisches Krankheitsbild 125. 

Scharlach-Auslóschphánomen 292. 

— Myokarditis 17. 

Schilddrüse, s. Thyreoidea. 

Schizophrenie, Status dysraphicus und 361. 

Schizophrenie, Vererbung und 41. 

Schlafmittelvergiftungen 407. 

Schmelz, s. Zahnschmelz. 

Schmerz 44. 

Schrumpfniere, s. Nierenerkrankungen. 

Schüller-Christian-Krankheit, Cholesterin- 
lipoidose und 325. 

SchuBeffekte, Revolver- 37. 

Schwangerenblut, Milz u. 107. 

Schwangerendiabetes, fetales Inselgewebe 
und 259. 

Schwangerenharn 394, 401. 

— kristallographische Diagnostik 88. 

— Plasmagerinnungsstoffe 23. 

Schwangerschaft, Cervixpolypen und 3960. 

— Extrauterin- 87. 

— Harnsáureausscheidung und 92. 

— Icterus gravis neonatorum und 99. 

— intrauterine Fruchtschädigung 86. 

— -Lipoidose 60. 

— Nebennierenrinde und 61. 

— Ovarial- 89. 

— Parathyreoidektomie und 78. 

— Plasmaphosphatase und 86. 

— Thymus und 76. 

— Thymuskarzinom und 76. 

— Tuben 88. 

— Tuberkulose und 2656. 

— Thyreoidea und 69. 

— Tuben- 78. 

— vegetative Dystonie und 78. 

— verhaltene Fehlgeburt 76. 

Schwangerschaftsdiagnose, Hormon- 394. 

— Hypophysenhormon 88. 

Schwangerschaftsglykosurie 394. 

Schwangerschaftshormone, Dezidua- 87. 

— Infusionstierchen und 394. 

— Mammafunktion und 78. 


Kapil- 


Schwangerschaftsniere, Spátfolgen 204. 

Schwangerschaftsreaktion Nito 394. 

Schweineinfluenza, Immunisierung 134. 

Schweineinfluenzavirus 136 ff. 

Schweißdrüsen, apokrine 350. 

Schweißdrüsenabszeß, Kieselsäuretherapie 
und 166. 

Sedormid, Purpura thrombopenica und 99. 

Sehrtsche Krebsreaktion, s. Karzinom- 
diagnose. 

Sekretion, Kerneinschlüsse und 319. 

Sektionen, Verwaltungs- 281. 

Sektionstechnik, Gehirn- 161 ff. 

— Organveränderungen, 322. 

Sensibilisierung, Cholesterin- 34. 

— Haut- 287. 

Sepsis, Anaeroben- 143. 

— Arteriolitis obliterans und 9. 

— Erytbema nodosum und 290. 

— Gonokokken- 267. 

— lenta, Endokarditis fibroblastica und 
15. 

Septikopyamie, Aktinobakterium 266. 

Serologie 131 ff. 

Serosadeckzellen, Mesothel und 149. 

Seroskopie, Tumordiagnose und 28. 

Serumanaphylaxie, Tetanus- 135. 

Serumeiweißkörper, Ernährung und 161. 

Sexual, s. Geschlecht. 

Shopesches Papillom-Virus, tumorerzeugen- 
des 23 ff. 

Shwarzman-Phànomen 291 ff. 

— — Staphylokokkenfiltrat und 138. 

Sichelzellenanämie 361. 

Silikose, Lungen- 239 ff. 

— Unfallbegutachtung und 315. 

Silikolreiztherapie 165. 

Singer-Reaktion, Magensaft 177. 

Sinus caroticus, Innervation 10. 

Sirenenbildungen 113 ff. 

Situs viscerum inversus, Bronchiektasie u. 
236, 237. 

Sklerema neonatorum 323. 

Sklerose, amyotrophische Lateral- 364. 

— tuberóse 368. 

Sklerosis cerebri, Addisonsche Krankheit u. 
335. 

— multiplex, chronische Infektionsherde 
und 338. 

— — Gehirnveränderungen 336. 

— — Mikroglia und 334. 

Skorbut, Herzerkrankungen und 332. 

— Retikuloendotheliose und 332. 

Solganaltherapie, Hautgoldablagerung 285. 

Sonnenbestrahlung, Cholesterin und 34. 

— Nahrungsmittel und 34. 

Sonnenlicht, Haut u. 287. 

Sonnenstrahlen, Karzinom und 26. 

Spätapoplexie, traumatische 11. 

Spattod, Kriegsverletzung 389. 

Spaltbildungen, Genese 39. 

Spasmophilie, Blutphosphor und 103. 

Speichel, Traubenzuckergehalt 172. 

Speicheldriisenmetallgehalt 172. 

Speicheldriisen-Onkozyten 266, 324. 

Speicheldrüsentumoren, Onkozyten 324. 
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Speichelsekretion, Lungentuberkulose und 
255. 

Speiseröhre, s. Oesophagus. 

Spektrophotometrie 188. 

Spermanachweis 189. 

Spermastauung, Sterilität und 318. 

Spermatogenese, Hodenglykogen und 320. 

— Kerneinschliisse und 319. 

Sphärozytose, Milzfunktion und 109. 

Spina bifida, Neurofibromatose und 295. 

Spinalflüssigkeit, s. Liquor cerebrospinalis. 

Spinalganglionitis, Syphilis 344. 

Splenektomie, s. Milzexstirpation. 

Spongioblastom 367. 

Spontangangrän, s. Gangrän. 

Sport, Körperleistung und 42, 43. 

Sportlunge 237. 

Sportschäden 43. 

Sportverletzungen, typische 43. 

Staphylococcus albus 143. 

Staphylokokken, -Linsenextraktsynergie u. 
145. 

Staphylokokkenfiltrat, 
nomen und 138. 

Staphylokokkentoxin, Blutdruck und 280. 

Status dysraphicus, Schizophrenie u. 361. 

— thymo-lymphaticus, Bronchiektasie u. 
236 


Shwartzman-Pha- 


Staublungen 239. 

— Aluminium 388. 

Staublungenerkrankungen 412. 

— Unfallbegutachtung und 315. 

Stauungspapille, Enzephalomyelitis u. 346. 

Steatonekrose 323. 

Sterilisation, Erbkrankheiten und 55. 

— postoperative Erscheinungen 56, 56. 

— Präpubertäts- 39. 

Sterilität, Hormontherapie 79. 

— Spermastauung und 318. 

— weibliche 402. 

Sternalpunktion, Diagnostik 43. 

— Leukämiediagnose 96. 

Sternalpunktion, Myelomdiagnose 110. 

Stewart-Morel-Syndrom, Stirnbeinhyper- 
ostose und 122. 

Stirnbeinhyperostose, Morgagnisyndrom u. 
122, 

Stoffwechsel 165 ff., 3265 ff. 

— Glutathion und 326. 

— Innervation und 326. 

— rhythmische Vorgange 327. 

— Róntgenstrahlen und 405. 

Stomatitis aphthosa 171. 

Strahlenbiologie 404 ff. 

Strahlenwirkungen 34ff., 403 ff. 

— Kurzwellen- 35. 

— postmortale 406. 

Strahlung, Karzinom und 26. 

Streptokokken, Herdinfektion und 172. 

Streptokokkenseptikamie, Pneumonie und 
238. 


Streptotricheen, Zahnerkrankungen und 
123. 

Streptotrichose, Pathologie 146. 

Struma 67 ff. 


— Hyperthyreose und 67. 


Struma congenita 68. 

— endemica, Vererbung und 31. 

— nodosa, Hamangioendotheliom und 72. 
— — Thyroxingehalt 70. 

— ovarii 67. 

Subarachnoidalblutung, Aneurysma- 11. 
Sublimatvergiftung, Herz u. 410. 

— Plexus chorioidei und 339. 
Sympathektomie, Arterien und 280. 
Sympathikogoniom, kongenitales 61. 
Sympodie 39. 

Synergie, Toxin-Linsenextrakt 1465. 
Synzitialretikulose, Skorbut und 332. 
Syphilis, Aphthen- 171. 

— Erythema nodosum und 290. 

— Gehirnbasisaneurysma u. 343. 

— Kanzerogenfaktor 319. 

— Landry-Paralyse und 344. 

— Leberzirrhose und 214. 

— Lungenkarzinom und 242. 

— pernizióse Anämie und 102. 

— Statistik 129. 

— Subarachnoidalblutung und 11. 

— -Bejel, nichtvenerische 129. 
Syphilismyelose 369. 

Syphilistests 129. 

Syphilistherapie, Casbis- 270. 


T. 


Tabakgenuß, Endarteriitis obliterans und 
278. 

Tabes dorsalis, Nierenarterienstigma und 
202. 

— — Statistik 129. 

Taenia-Extrakt, Gewebewachstum u. 157. 

Takatareaktion, Fettsäuren und 104. 

— Leberkrankheiten und 221. 

Taubstummheit, Bronchiektasie und 236. 

Technik 186, ff. 

Teerkrebs, s. Karzinom . 

Teleangiektasie, Gehirn- 345. 

— Kapillarmikroskopie 283. 

Tellurvergiftung 333. 

Teratom, Epiphysis cerebri 388. 

— Harnblasen- 212. 

— Mediastinal- 243. 

— Nieren- 210. 

— Ovarien- 399. 

— retroperitoneales 31. 

Tetanie, Parathyreoid- 390. 

— seltene Infektion 125. 

Tetanusserumanaphylaxie 135. 

Tetrachlorathan, Leberzirrhose und 216. 

Thallium, Thyreoidea u. 73. 

Thioflavin S, Nieren und 199. 

Thorotrastausscheidung, Arteriographie u. 
361. 

Thrombangitis obliterans, A. dorsalis penis 


— — Gangrán und 8. 

Thrombozytopenia, Purpura- 110. 

Thromboembolie, postoperative 7. 

Thromboendarteriitis 8. 

ape ad Knochenmarkkarzinose u. 
42. 


"Thrombophlebitis, Milz- 106. 

— Nieren- 211. 

Thrombose 278. 

— Gangrän und 8. 

Thymus, Knochenregeneration und 76. 

— Myxödem und 381. 

— Schwangerschaft und 76. 

— -Wachstumshormon 74. 

Thymuskarzinom, Schwangerschaft u. 76. 

Thyreoidea 264. 

— Addisonsche Krankheit und 269. 

— Arteriosklerose und 72. 

— Basedowsche Krankheit u. 380. 

Blutkreislauf und 381, 382. 

Epiphysis cerebri und 378. 

-Epitheldesquamation 70. 

Glykogenose und 390, 391. 

Hamangioendotheliom 70. 

Herz und 382. 

Hypophyse und 67, 372, 373. 

— Jodumsatz 70. 

— Kropf 382. 

— Myxódem und 381. 

— Nebennierenexstirpation und 62. 

— Nierenerkrankungen und 200. 

— Pathologie 67, 379. 

— Proliferationsknospen 69. 

— Retothelsarkom 225. 

Thyreoidea, Scharlachrot und 220. 

— Struma nodosa 70. 

— Vegetativnervensystem und 67. 

— Vitamin A und 380. 

— Vitamin-A-Stoffwechsel und 75. 

— Vitamin D und 72. 

— Wachstumshormon 74. 

— Wundheilung und 381. 

— -Adenom 380. 

Thyreoideadysfunktion, Neurohistopatho- 
logie und 336. 

Thyreoidea-Dystopie 348. 

Thyreoidea-Epitheldesquamation, 
liumvergiftung und 73. 

— Follikel, Histologie 70. 

— -Funktion, Struktur und 68. 

— -Metaplasie, retroperitoneale 71. 

— -Karzinom, Radiotherapie 382. 

— Onkozytgn 324. 

Thyreoideatumoren 382. 

— Adenom 76. 

— o-Amidoazotoluol und 219. 

Thyreoidektomie, Diastasefunktion u. 75. 

— Hoden und 74. 

— Leber und 74. 

— Milz und 74. 

— Nieren und 74. 

— Ovarien und 74. 

— Pankreas und 75. 

Thyreoidismus, Phaochromozytom und 49. 

Thyreoiditis, nichteitrige 72. 

— chron. 381. 

— lignea 72. 

Thyreosen, kindliche 378. 

Thyreotoxikose, Askorbinsäure und 391, 
392. 

— Herzmuskel und 74. 

Thyreotrophormon, Thyreoidea und 62. 


Thal- 
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Thyreotrophormon, Vegetativnervensystem 
und 68. 

Thyrotoxin, Leber und 73. 

— Antihormone und 378. 

— LebereiweiBspeicherung und 218. 

— Nierengewebe und 200. 

— Struma nodosa und 70. 

Thyroxinresistenz, Temperatur und 74. 

Thyroxinvergiftung 392. 

Thyroxinwirkung, Mineralquellwasser u. 
75. 


Titanpneumonokoniose 241. 

Tollkirschenvergiftung 410. 

Tollwut s. Rabies. 

Tonsillenretikulom 172. 

Tonsillenróntgenbestrahlung 173. 

Toxikologie, chem. Kampfmittel 46. 

Transplantation 320 ff. 

— Knochen- 320. 

— Leukosarkom 320. 

Traubenzucker, Speichel- 172. 

Trauma, s. auch Unfallbegutachtung. 

Trichinellen, Jodsilberimpragnation 148. 

Trichinose, pranatale Infektion 148. 

— Statistik 147 ff. 

Trichophytie, Erythema nodosum und 290. 

Trichterbrust, Status dysraphicus und 361. 

Trikuspidalostiumatresie 353. 

Tsutsugamushi-Virus 142. 

Tubenkarzinom 398. 

Tubenschwangerschaft 78, 88. 

Tuberkelbazillen, Gewebeinfektion u. 251. 

— Plazentapassage 253. 

— -Pneumotropismus 139. 

— Wirkung getóteter 252. 

— -Züchtung 187. 

Tuberkelbazillen-BCG, Immunität u. 2481f. 

— — Lokalisierung im Gewebe 252 ff. 

— — Retikuloendothelblockierung 254. 

Tuberkelbazilleninfektion, Befund in Nieren 
253. 

— Typus bovinus 254. 

Tuberkelbazillenkultur, Morphologie 140. 

Tuberkelinfektion, Lokalisierung im Ge- 
webe 252. 

Tuberkulin-Ueberempfindlichkeit 153 ff. 

Tuberkulom, Magen- 180. 

Tuberkulose, Alkaleszenz und 166. 

— Allergie u. 254 ff. 

— Amyloidose und 257. 

— Antikörperbildung 133. 

— Darm- 1865. 

— Epidemiologie 256. 

— Epiphysis cerebri und 257. 

— Erreger-Standardmengen 253. 

— Erythema nodosum und 290. 

— Gallenblasen 230. 

— GefaBherd und 249. 

— Gehirn 388. 

— Gewerbepathologie 412. 

— Harnblasen- 212. 

— Haut- 286, 389. 

— Haut-Primär- 258. 

— Hoden- 319. 

— lleozókal- 185. 

— Karzinom und 310, 319. 
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Tuberkulose, kongenitale 263. 

— Konstitution und 257. 

— Lupus und 285. 

— Lupus erythematodes acutus und 288, 
289. 

— Lympbogranuloma und 59. 

— Lymphogranulomatose und 257, 258. 

— Leber- 217. 

— Leberschädigung und 217. 

— Leberzirrhose und 214. 

— Magen 180. 

— Milchwirtschaft und 258. 

— Miliar- 249, 251. 

— Milz- 108. 

— Myokard- 250. 

-Myokarditis 386. 

Nebennieren- 270. 

negative Phase 2652. 

Nieren- 208. 

Pankreas-Kieselsáure und 260. 

Pathologie 244 ff. 

Perlsucht- 254. 

Polyarthritis und 255. 

Sanokrysintherapie 259. 

Schwangerschaft und 256. 

Serodiagnostik 2651. 

-Statistik 256. 

Staublungen- 3165. 

Superinfektion 257. 

Vitamin-A-Mangel und 168. 

s. auch Lungentuberkulose. 

-Diagnose, Scheintumoren und 30. 

-Encephalitis, Parkinsonismus und 344. 

Tuberkuloseimmunitat 248 ff. 

Tuberkuloseinfektion, Tuberkelbazillenaus- 
breitung 256. 

— zelluläre Reaktionen 254. 

Tuberkulose-Ultravirus, Granulom 139. 

Türcksche Zellen, Typhus abdominalis und 
144. 

Tumoren 21 ff., 295 ff. 

— o-Amidoazotoluol und 219. 

— Arteriosklerose und 10. 

— Benzopyren und 149. 

— Desmoide 30. 

— Ergosterin und 322. 

— Hornstrahlen- 312. 

— Innervation 28. 

— Kohlenwasserstoffe und 27. 

— Kolloid- 3. 

— Leukose- 320. 

— Malignitat 243. 

— Onkozyten- 324, 349. 

— Phäochromozytom 49. 

— Resistenzprüfung 299. 

— Scharlachrot und 220. 

— Sexualfunktionsstörungen und 308. 

— Strahlung und 26 ff. 

— Teratome 31. 

— Ultraviolettstrahlen und 26 ff. 

— Unfall und 314. 

— Vererbung und 31 ff. 

— -Diagnose, Entzündungstumoren und 
30 


— -Diagnose, Seroreaktionen 21 ff. 
— — Ultramikroseroskopie 28. 


Tumoren, -Gewebekultur, Natriumnuklei- 
nat und 321. 

— -Immunität, experimentelle 299. 

— -Transplantation, Gewebereaktion und 
311. 

— -Virus 29. 

— -Wachstum, Immunität 297 ff. 

— — Leukozytose und 322. 

— — Sensibilisierung und 27. 

Tumorzellen, Plazentaextrakt und 29. 

Tumorzellenbiologie 149. 

Tumorzellwachstum, Lezithin und 27. 

Typhus abdominalis, Bakteriophagen- 
therapie 127. 

— — Granulom und 6. 

— — Hämoglobinurie 127. 

— — Infektionsquellen 144. 

— — Inkubationszeit 127. | 

— — Türcksche Zellen und 144. 

Typhusbazillen, Blutkulturen 188. 

— Geißelfärbung 187. 


U. 


Ueberempfindlichkeit, s. Anaphylaxie. 

Ulcus duodeni 179, 184. 

— gastroduodenale, Hyperglobulie u. 178. 

pept. 177. 

— Blutungen 178. 

— Fremdkörper und 178. 

— Hypophysenhinterlappen und 179. 

— Karzinom und 182. 

— Nebennieren und 178. 

— Nikotingenuß und 180. 

— Pathogenese 177 ff. 

— Vererbung und 179. 

— perforatum, Meckels Divertikel 178. 

— ventriculi, Leberzirrhose und 214. 

Ultramikroseroskopie, Tumordiagnose u. 28 

Ultraviolettstrahlen, Anaphylaxie u. 404. 

— Blutphosphor und 104. 

— Cholesterin und 34. 

— Dosierung 407. 

— Hautlipoide und 282, 283. 

— Lezithinaktivierung und 406. 

— Tumoren und 26 ff. 

Unfallbegutachtung 314 ff. 

— Arteriosklerose und 316. 

— Staublungenerkrankung und 315. 

— S. auch Gewerbepathologie. 

Unterdruckhypoxámie, irreversible Organ- 
veranderungen 327. 

Uramie, extrarenale 280. 

Ureter, Resorptionsvermógen 211. 

Ureterpapillom 210. 

Uretersteine, Rinnenbildung 210. 

Uretertransplantation 211. 

Urethraangiom 213. 

Urethrakarzinom 318. 

Urin, s. Harn. 

Urreflex, GroBhirn und 362. 

Ursolekzem 290. 

Urtikaria, Tuberkulose und 266. 

Uterus, Blasenmole 88. 

— Endometriumhyperplasie 401. 

— -Luftembolie 92. 
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Uterus, Myometriumdrüse 401. 

— Oestron und 396. 

— -Adenomyosis, experimentelle 89. 

Uterusblutungen, zystisch-glandulàre Hy- 
perplasie und 401. 

— -Endometriose, Dünndarmileus und 89. 

— -Fibroadenom, polypóses 400. 

Uterusfibrom, Histopathologie 90. 

Uterusfibromyom, Lipoidzellen und 90. 

— Ovarien und 90. 

Uterusinjektionen, akute Intoxikation und 
92 


Uteruskarzinom 397 ff. 

Uterusmykose. 90. 

Uteruspolypen 400. 

Uterusportio, elastisches Gewebe 399. 

Uterusportiokarzinom, elastisches Gewebe 
und 400. 

— Kernmessungen 397 ff. 

Uterusschleimhaut, Regeneration 90. 

Uterusperforation, Darmverletzung und 87. 

Uterustransplantation 402. 

Uterustumoren, Prolan und 396. 

Uteruszysten, gestielte 401. 


V. 


Vaginaepithel, Heterotopie 348. 

Vaginasarkom 399. 

Vagusstoff, Azetylcholin 279. 

Variationsstatistik 282. 

Variolavakzinevirus, Züchtung 139. 

Vegetativnervensystem, Basedowsche 
Krankheit und 67. 

— Magenoperation und 176. 

— Schwangerschaft und 78. 

Vena femoralis, Thrombose 8. 

— portae, s. Pfortader. 

Venensteinbildung, Periorchitis 50. 

Ventrikel, s. Gehirnventrikel. 

Veratrin, Herzreizleitungssystem und 17. 

Verbrennung, Leberódem und 214. 

— Serumveranderung und 136. 

Vererbung 31 ff., 54 ff. 

— Akustikustumor 31. 

— Altersdetermination 54. 

— Arteriosklerose und 41. 
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. . gesteigerter .Zuckerfütterung im Tierversuch". Dtsch. Zahn-Mund-Kieferheilk. 4; 
. H. 5, 356. (1937). 
| Hermann, B. W., Calxyl mit Dentinsplittern. Dtsch. zahnärztl. Wschr. 1937, Nr 15, 332.: T P 
 Hóring, F. O., Die kausale Beziehung von Mund- und Darmfloraveränderungen m s 
‚Krankheitszuständen. Münch. med. Wschr. 1937, Nr 19, 723. ; 
Hruska, A., Ist der frühzeitige Zahnausfall beim Menschen als CG 8 
` . oder nur als Pathoheredität bei einzelnen Menschengruppen aufzufassen ? m HR 
."  Rdsch. 1937, Nr 12, 499. 
. Jeanneret, R., Kariesforschung und Kariesbekampfung. Schweiz. Mschr. Zahnheilli 
47, Nr 3, 286. (1937). | : 


.* .. deJonge-Cohen, Th. E., Margoide Entwicklung der Tuberculum dentis. Morph. e 


79, H. 1, 64. (1937). SE 
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Einteilung und Charakteristik der Hirngewächse 


Ihre natürliche Klassifizierung zum Verständnis von Sitz, 
Ausbreitung und Gewebsaufbau 


Von 
Dr. med. Berthold Ostertag 


Privat-Dozent an der Universität Berlin 
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Mit 132 Abbildungen im Text 


IV, 112 S. gr. 8° 1936 steif brosch. Rmk 7.50 


Inhalt: Einführung. / Bisherige Einteilungen der Gliome nebst Uebersichts- 
tabelle. / Für das Verständnis der Einteilung wichtige onto- und dysontogenetische 
Darlegungen. / 1. Die Fehlbildungen und Gewächse des Kleinhirns: Die einfachen 
gliomatósen Spalt- und Zystenbildungen sowie Astrozytome. Die Neurospongioblastome. 
Mischgeschwülste des Unterwurms. / 2. Die Neubildungen des übrigen Met- sowie 
benachbarten Mes- und Myelenzephalon: Ependymome. Die ‚‚Ponsgliome“. / 3. Die 
dienzephalen Neubildungen: ,JEpendymome". ,,Nahtstellengliome™. / 4. Die Blastome 
der Keimschicht bei Stórungen der allgemeinen Zytokinese. / 5. Die von den Pra- 
dilektionsstellen der Ependymmatrix ausgehenden Großhirngliome: Die Gliome der 
oralen Ventrikelumschlagstelle. Gliome des oberen Balkenabschnittes. Gliome der 
Matrix an den Ventrikelumschlagstellen. Die wenig ausreifenden Glioblastome der 
oralen basalen medialen Hemisphärenwand. / 6. Die Gliome der Ventrikelumschlag- 
stelle am kaudalen Ende des basalen Graues: Gliome des Hinterhauptlappens und 
der oberen Schläfenwindungen. Besondere Schläfenlappengewächse. Frage der 
multiplen Gliome. Epikrise zu vorstehenden Blastomtypen. / 7. Die diffusen Gliome 
des Hemisphärenmarks. / 8. Die ,,Rindenblastome". / 9. Bemerkungen zu Zellaufbau 
und Ausdehnung. / Schrifttum. 


Zentralbl. f. d. ges. Neurologie. Bd. 80 (1936), 5/6: ... Die Schrift verzichtet 
auf historische Darstellung; sie streift nur kurz die wichtigsten Tatsachen der Ent- 
wicklungsvorgünge und deutet viele Fragen nur an unter Hinweis auf die ent 
sprechende Literatur, um die klare Herausstellung des Grundgedankens nicht zu be- 
eintrüchtigen. Sie ist ein Programm für die weitere Forschung und stellt die Hirn- 
tumorfrage endlich auf die Basis, von der aus die Probleme angefaßt werden müssen, 
mag auch vieles noch recht hypothetisch anmuten und manches zu revidieren sein. 
Von diesem Standpunkt aus wird auch die cytologische Zergliederung der Hirn- 
geschwülste neue Anregungen erfahren, aber auch die kritische Beschränkungs auf 
das tatsächlich Erreichbare, die bisher fehlte. Es braucht nicht gesagt zu werden, 
daß auch die Therapie aus dieser Betrachtungsweise großen Nutzen ziehen wird. 

Hallervorden, Potsdam 


Medizinische Klinik. Jhrg. 32 (1936), Nr. 6: ... Keine Klinik, in der Hirn- 
gewächse eine Rolle spielen, und kein Institut, das sich mit Geschwulstfragen über- 
haupt befaßt, können an diesem Buch, das für die formale Genese der Hirn- 
gewächse sehr viel Grundlegendes enthält, vorübergehen. Das Buch zeichnet sich 
weiterhin durch seinen äußerst niedrigen Preis aus, besonders bei Berücksichtigung 
der sehr großen Fülle ausgezeichneter Abbildungen. W. Müller, Köln 


Zentralblatt für allgemeine Pathologie. Bd. 64 (1936), 11:... Ich stehe nicht an, 
die Arbeit von Ostertag als einen wegweisenden Markstein für die Pathologie 
der Hirngewächse zu bezeichnen, der Ausgangspunkt und Richtlinie für alle zu- 
künftigen Untersuchungen auf diesem Gebiete sein wird. 

Besondere Anerkennung verdient die Ausstattung des sehr preiswerten Werkes 
mit zahlreichen, gut ausgewählten und sehr gut wiedergegebenen Abbildungen. 

H. Siegmund, Kiel 


Zentralbl. f. d. ges. Chirurgie. Bd. 76 (1936), 5: ... Verf. darf der größten 
Anerkennung für seine Arbeit ebenso sicher sein, wie der. Verlag für die schóne 
Ausstattung des Buches Lob verdient. Kessel, Stockholm 
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Die Akklimatisation 


IR — Eine Untersuchung über ihre Bedingungen, 
Ka fiie Fehlschläge und ihre erfolgreiche Führung 


Von 


Dr. J. Grober 


n Professor für innere Medizin 
- ZE des Physikalisch-therapeutischen Institutes der Pac Jena 
u ` 


m s S. gr. 89 1936 Rmk 6.50, geb. 8.— 


. Dieses Buch soll dem Gedeihen und der Ausbreitung der Völker dienen, der 
PE unserer Erde und der Wohlfahrt der Siedler. Es handelt von dem ewigen 
Kampf des Menschen mit dem Klima und führt zu der Erkenntnis, daß 
Beie Dauer allein Naturwissenschaft und Medizin berufen und fühig sind, den 
E Vólkern des Erdballs rechtzeitig neuen Raum und Nahrung zu schaffen. 


. Seit etwa einigen Zehntausenden von Jahren leben wir Menschen auf der Erde 
in  gleichgebliebenen Klimazustünden, und es ist eine anthropozentrische, durch die 
E. Kürze menschlicher Lebens- und Generationsdauer bedingte Vorstellung, daß das 
Klima. der Erde so bleiben werde, wie es heute ist. Wie in früheren Episoden aber 
J werden es kosmische wie geophysikalische Einflüsse ändern, und es ergibt sich die 
m Frage, wie die Menschen sich solchen zu erwartenden Klimaänderungen anpassen 
= werden, eine Frage von äonaler Bedeutung für die Menschen und für die: mensch- 
liche Zivilisation. Die Frage der Akklimatisation ist aber auch jetzt schon von 
allergréBter Bedeutung für das einzel- und zwischenstaatliche Verhalten der Völker, 
denn in immer rascherem Lauf wird mit Hilfe der Technik alles bewohnbare Land 
= mit Menschen besiedelt. Naturforscher und Aerzte, als die Erkenner und relativen 
. Beherrscher der technischen Zivilisation, werden den Menschen, die die Sorge um . 
d Raum und Nahrung in neue Klimate führt, helfen, die Akklimatisation mit. móg- 
- lichst gutem Erfolg durchzuführen; sie werden schlieBlich Staaten und Menschheit 
= retten müssen, wenn in künftigen Zeiten Klimaänderungen den Lebensraum für Tiere, 
Pflanzen und Menschen umgestalten, erweitern, erengern oder auch vernichten. 


i Es ist auBerordentlich interessant und spannend, den für jedermann ver- 
stindlichen Ausführungen des Verfassers über den Nachweis der dauernden 
Umgestaltung der Erdklimate und ihre Wirkung auf Pflanzen und Tiere, Staaten, 
a Völker und Menschen zu foleen. Aus den Ueberlegungen, die sich an Akklimati- 
— — — sationsschwierigkeiten oder gar -katastrophen anschließen, geht ferner klar die 

|J. wirtschaftliche Bedeutung der Akklimatisation hervor. Die Fühig- 
| ç keit zur Akklimatisation wird eine der wichtigsten Eigenschaften sein, die 
- . * den Völkern der Erde ihre Zukunft und ihren weiteren Aufstieg verbiirgt. Nicht 
: : minder groß werden die Ansprüche sein, die künftige Klimaänderungen auf der 


a > Erde — ebenso sicher in der Zukunft zu erwarten, wie in der Vergangenheit nach- 

. zuweisen — an die Menschen stellen. Kenntnis der Bedingungen, der 
Bee! Gefahren und der besten Führungsform. der Akklimatisation 
^ oi ist daher von größter Wichtigkeit für die nahe! und ferne Zukunft unseres Ge- 


K TP schlechts, und zwar für alle Völker und Rassen. 


ae 
In allen Erdteilen gesammelte eigene Erfahrung, häufiger Besuch fremder 
Klimate für lange Zeit, eigenes Erleben an sich und das Beobachten an anderen 
Ar haben den Verfasser befühigt und berechtigt, diese Dinge darzustellen. — In wissens- 
> reicher Ueberschan fiihrt er den Leser Es b Kapiteln (1. Begriffe, Unterlagen, Ge- 
= schichte. 2. Die Pflanzen und Tiere. er Mensch. 41. Die Maßnahmen. 5. Aus- 
blick) hinaus in des kosmische Wales d atur, über Raum und Zeit, Staaten und 
- Völker hinweg zu der Aufgabe, das bestehen der Menschheit — elo nur 
ihrer Zivilisation und Kultur — zu sichern. 
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Sippenkunde 

pp d 

Gedanken und Lehren zum Aufbau einer Wissenschaft s 
von der Blutsgemeinschaft | 


Von 


Dr. Erich Murr 
Privatdozent an der Universitát Berlin 


VII, 136 S. gr. 8 1936 Rmk 6.—, geb. 7.50. 


Inhalt: 1. Ueber die Entwicklung einer Wissenschaft von der Pinter ze m ein- 
schaft. / 2. Von der künftigen Beschaffenheit unserer Wissenschaft. / 3. Uebe r die 
Bedeutung der Sippenkunde als Folge ihrer Wirkung. / Schriftennachweis. LE ich- 
verzeichnis. ; 


q 


Aus der Heimat. Jhrg. 49 (1936), 11: Das Buch will eine allgemeine ( Grand 
legung der Sippenkunde als der Wissenschaft von der Blutsgemeinschaft | geber o 
beschränkt sich in diesem Sinne auf allgemeine und grundsützliche Ausführunge 
Es handelt vom Namen, dem Wesen, dem Gegenstand und den Aufgaben der. Si ppen- 
kunde und ihrer Bedeutung für das Volksganze und will damit Planung und € Ordnung g, 
begriffliche Klärung und Säuberung bringen. Die Ausfübrungen sind sehr grün Se 
und vielseitig durchdacht und von Wärme und echter völkischer Gesinnung gi 
Die sprachlich- -historische Seite des Gegenstandes erfährt kenntnisreiche und DE D 
volle Behandlung. R. Lotze dr: 


Archiv für Sippenforschung. 13. Jhrg. (1936), 10: Das Werk hat denm Vor: ag, y 
streng wissenschaftlich und doch allgemein verständlich — wenn auch nicht i immer 
leicht lesbar — geschrieben zu sein. Es bietet eine Fülle von Anregungen und neu en 
Ausblicken und zieht den Leser noch dadurch in seinen Bann, daß es von einem 
starken Ringen um den wahren Aufbau des familienkundlichen Schaffens beseelt ist. 
Der Verfasser nimmt gegen Vieles, was in der herkömmlichen Familienkunde Bre ch Le 
und Grundsatz war, den Fehdehandschuh auf. Er stellt vom Standpunkt eine er 
Wissenschaft, die sich ihrer tiefsten Bindung an das Volkstum und seine nein- | 
schaftsaufgaben bewußt ist, für den familienkundlichen Raum die Forderung . iner | 
Reformation an Haupt und Gliedern. Er verlangt. nicht mehr und nicht weniger, 
als daß die bisherige Familienkunde in eine Eigen- Wissenschaft von vóllig neue ss ` 
Prägung umgewandelt werden soll. . Joh. a. 


Historische Zeitschrift. Bd. 153, Heft 3: Die Untersuchung will, anf 
Gedanken der Blutsgemeinschaft aufbauend, neue Wege zur Erkenntnis dieser Sch 
bar so verschiedenartigen Wissenschaft einschlagen. Indem aber der Verfasser diesen 
Gedanken zur Voraussetzung nimmt, geht er diesen neuen Weg mit oft ‚staunens- "t 
werter Gründlichkeit und zwingender Folgerichtigkeit weiter und gelangt ‚schließlich 
zu wichtigen Ergebnissen. ... Der größte und wichtigste Teil des Buches beschäftigt 
sich mit der künftigen Beschaffenheit der Sippenkunde. In den vier Abschnitten 
von ihrem Namen, "ihrem Wesen, ihrem Gegenstand und ihren Aufgaben ordnet 
Murr seine Forschungen und Gedanken, die oft auch die allgemeine Wissenslehre a 
berücksichtigen, deuten und ausbauen. Man sollte hoffen dürfen, daß seine Aus- 
führungen über die Gemeinschaft, die im Blute gründet, weiteste Beachtung, nicht 
nur im Kreis der Zünftigen finden mögen. Seine Gedanken über das Gesetz de 7 
Sippe, das Sippegefühl, das Sippeleben, die Sippekraft und den Sippesinn sind 
neu und richtungweisend. Auch seine Ausführungen über die einzelnen Formen der 
Blutsgemeinschaft (,,Gesippschaftsverhi ültnis'*) und ihre Beziehungen zueinander 
erheben das Buch weit über eine der vielen Arbeiten über Sippenkunde hinaus und 
sichern ihm einen Platz unter den Bestrebungen, aus unseren Bindungen an b: ut 
nnd Volk. Sippe und Gemeinschaft, Vergangenheit und Gegenwart das zu- schaf en D 
was einer kommenden Forschergeneration Richtung und Ziel geben kann. ^ RT p 


W. K. Prinz von Isenburg. WE N E 
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‘Mit 353 Abbildungen im Text —— e d 
| TAN aoa 
1937 Rmk 28.— d ; 


Inhalt: 


Einleitung. Gliedmaßenfehler bei plazentarer Beeinträchtigung. Hypoplasie, Mikro- 
melie, Phokomelie, Amelie, Peromelie (einschl. der sog. Spontanamputationen)~ 
Chondrodystrophia fetalis. Von Georg B. Gruber. Mit 100 Abbild. 


Osteogenesis imperfecta. Von Georg B. Gruber und Gerh. MS Mit 15 Ab- 

bild. / Multiple Exostosen und Enchondrome Von Georg B. Gruber und 

Lotte Brandt. Mit 22 Abbild. / EE örtlicher Riesenwuchs. | Von 
Georg B. Gruber und O. E. Kuß. Mit 7 Abbild. 


Arachnodaktylie. Dysostosis cleidocranialis. Multiple angeborene Gelenkstarre ‘und 
Gelenkschlaffheit. Pleonosteosis familiaries. Melorheostose. Von Bruno Valentin, 
Hannover. Mit 48 Abbild. ir d 

Marmorknochen. Osteopoikilie. Allgemeine, fortschreitende Muskelverknócherung 
Sirenoide Fehlbildungen. Von Georg B. Gruber. Mit 70 Abbild. <a 


Brachydaktylie (Akrochondrodysplasie). Hyperphalangie des Daumens, nz ctylie 
‘des Daumens. Aplasie | der Interphalangealgelenke, Von E Por. d 
| "Mit 91 Abbild. c 
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Verlag von Gustav Fischer in Jena Neue Veröffentlichung 


Ueber Retiniten unbekannten Ursprungs 


nebst einer histopathologischen Studie über Mißbildungen 
des Sehorgans 


Von 


Carl Heijl 
Stockholm 


Mit 108 Abbildungen auf 50 Tafeln 
IV, 48 S. gr. 8? 1937 Rmk 18.— 


Unter den Augenkrankheiten gibt es eine Anzahl, deren Genese strittig oder 
unbekannt ist. Dies gilt besonders von manchen Chorioretiniten (an Stelle des 
längeren Wortes ,,Chorioretinitiden'), die unter dem Namen Entzündungs- und De- 
generationsprozesse der Netzhaut unbekannten Ursprungs zusammengefaßt werden. 
Es sind im großen gesehen zwei Auffassungen über die Aetiologie der in Rede stehen- 
den Krankheit, die miteinander wetteifern, nämlich die eine, daß sie durch Ent- 
zündung oder Degeneration entstehe, und die andere, daß sie ihren Grund in kon- 
stitutionellen Ursachen habe. 

Heijl kommt am Schluß seiner Untersuchung zu dem Ergebnis, daß sowohl 
Coats-Retinitis, als auch die ,,kongenitale Netzbautablósung', nicht als ektogen- 
infektióse, sondern als konstitutionelle, durch einen abnormen Entwicklungsverlauf 
bedingte Krankheiten anzusehen sind. 


lerlag von Gustav Fischer in Jena i Neue Veröffentlichung 


Die Knochenbildung 


Von 


Dr. Stefan Krompecher 


Privatdozent für Embryologie i 
und Prosektor des Anatomischen Institutes an der Universität Budapest 


Mit einem Beitrag: 


„Chirurgische Behandlung der Knochenbrüche*'* 


Von 


Dr. Sándor Pern yész 
Direktor u. chirurg. Chefarzt des Städt. Allgem. Krankenhauses zu Jászberény 


Mit 101 Abbildungen im Text und auf 5 farbigen Tafeln 
XII, 150 S. gr. 8? 1937 Rmk 12.— 


Inhalt: I. Normale Knochenbildung. 1. Chondrale Knochenbildung. 2. Sekun- 
däre desmale Knochenbildung. 3. Primär angiogene Knochenbildung. 4. Mechanische 
Inanspruchnahme und die Art der Knochenbildung. 5, Uebergangsformen. Ab- 
grenzung. (Das Problem des Knochenumbaues.) 6. Die Zytologie der Knochen- 
bildung. 7. Die Knochenzellen von Embryonen, von Kindern und von Erwachsenen 
bzw. alten Individuen. / II. Regenerative Knochenbildung. 8. Kallusbildung. 9. Richt- 
linien der Behandlung der Knochenbrüche auf Grund embryologischer, experimenteller 
und klinischer Untersuchungen. 10. Ueber die operative Behandlung der Knochen- 
brüche. (Von Dr. Sándor Pernyész) / III. Pathologische Knochenbildung. 
11. Rachitis, 12. Hyperplastische Knochenbildung. 13. Osteom und Osteosarkom. 
14. Verkalkung und Verknócherung. 15. Werkstoff und Technik. / Schrifttum. 


Mit dieser Schrift legt der Verfasser die Ergebnisse mehrjühriger Forschungen 
über die Histogenese des Knochengewebes vor. Bei der Bearbeitung 
dieses umfangreichen Gebietes war die Benutzung der für histogenetische Arbeiten 
üblichen A páth y scben Celloidin-Paraffin- Einbettungsmethode nur begrenzt möglich; 
die Osteoblasten und Osteozyten, sowie ihre Entwicklungsstadien konnten mit dieser 
Methode wegen der zerstórenden Wirkung der zur Dekalzinierung verwendeten Süuren 
nicht nüher untersucht werden. Diese bisher nicht erforschten Gebiete wurden aber 
mit dem Verfahren von W. Ruppricht zugänglich, indem der Verfasser diese 
Methode nicht nur zur Darstellung bereits entwickelter Knochenzellen, sondern 
auch zur Färbung der noch in Entwicklung begriffenen Osteoblasten anwandre. 
Durch Vergleich von Präparaten, die demselben Material entstammen und teils mit 
Rupprichts Verfahren, teils durch Einbettung und Schnittfärbung gewonnen wurden, 
konnte die Untersuchung der Osteohistogenese erfolgreich durchgeführt werden. 

Auch die mechanischen Verhältnisse im Knochenaufbau wurden 
während der Untersuchungen berücksichtigt. Es ergab sich ein entscheidender Ein- 
fluß mechanischer Einwirkungen auf die Art der Knochenbildung, der auch experi- 
mentell nachgewiesen werden konnte. Gleiche Ergebnisse zeigten sich bei der 
Untersuchung der Kallusbildung, so daß es dem Chirurgen nunmehr möglich ist, die 
Qualität des entstehenden Kallus durch einfache Regelung der mechanischen Ein- 
wirkungen willkürlich selbst zu bestimmen. 

Es handelt sich bei dieser Veröffentlichung um eine abgerundete und mit sehr 
schönen Abbildungen ausgestattete Originalarbeit, die zur Klärung mancher Frage 
über den Entwicklungsgang im Organismus beitragen wird. 
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